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A  MON  TRÈS-HONORÉ  MAITRE  ET  AMI 


M.  LE  PROFESSEUR  HIRTZ 


Honiniao;e  d'affection  et  de  reconnaissance. 


H.  BERNHEIM. 


AVANT-PROPOS 


Agrégé  de  l'ancienne  Faculté  de  Strasbourg,  trans- 
férée à  Nancy,  j'ai  eu  l'honneur  de  suppléer  mon 
maître,  M.  Hirtz,  à  l'une  des  chaires  de  clinique  mé- 
dicale, y 

J'ai  cherché,  dans  la  mesure  de  mes  forces,  à 
maintenir  dans  mon  enseignement  les  traditions  cli- 
niques puisées  à  l'école  de  Strasbourg,  qui  a  fourni 
à  la  population  civile  et  à  l'armée  tant  d'exceUents 
médecins,  tant  de  savants  distingués. 

C'est  le  fruit  de  mes  observations  recueiUies  depuis 
quelques  années  que  je  hvre  au  public  médical, 
réclamant  toute  son  indulgence  pour  cette  œuvre 
modeste  qui  est  cehe  d'un  jeune  clinicien.  Quelque 
pauvre  que  soit  son  expérience,  il  considère  comme 
un  devoir  de  la  soumettre  à  ses  confrères;  il  pense 
que  l'honneur  d'être  chargé  d'un  enseignement  impose 
l'obligation  d'apporter  de  temps  en  temps  une  pierre, 
si  petite  qu'elle  soit,  à  l'édifice  qui  se  construit  à  tra- 
vers les  siècles,  de  la  chnique  médicale. 

Ce  volume  contient  une  partie  des  leçons  que  j'ai 
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professées  à  l'hôpital  Saint-Charles.  Je  n'ai  pas  con- 
servé absolument  la  forme,  ni  l'ordre  de  mes  leçons, 
comme  beaucoup  d'auteurs  l'ont  fait  dans  leurs  pu- 
blications; car,  d'une  part,  j'ai  cru  bien  faire  de 
réunir  les  considérations  exposées  dans  un  même 
ordre  d'idées,  à  des  époques  différentes,  correspon- 
dant à  la  présence  dans  mon  service  des  malades 
qui  en  fournissaient  le  texte;  d'autre  part,  je  ne  crois 
dignes  d'être  publiées  que  les  choses  nouvelles,  ou  du 
moins  peu  connues,  exposées  dans  mon  enseigne- 
ment. Souvent  je  ne  suis  que  l'interprète  de  la  science 
courante  que  je  transmets  à  rnes  élèves,  appuyée 
sur  les  échantillons  vivants  de  la  clinique;  mais  il 
me  paraît  superflu  de  reproduire  dans  un  livre  ce 
qui  se  trouve  écrit  partout. 

On  trouvera  dans  ce  volume  : 

1"  Une  série  de  leçons  sur  la  pneumonie  au  point 
de  vue  clinique  et  thérapeutique.  M.  le  D*"  Alphonse 
Herrgott,  mon  ancien  interne,  a  bien  voulu  recueillir 
quelques-unes  de  ces  premières  leçons;  je  le  remercie 
de  son  obligeance. 

2"  Une  étude  sur  révolution  clinique  et  le  traite- 
ment chirurgical  de  l'hydropneumothorax. 

3**  Une  leçon  sur  la  péritonite  tuberculeuse  chro- 
nique, avec  quelques  considérations  sur  la  tubercu- 
lose en  général. 
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4°  Une  série  de  leçons  sur  les  affections  graves  du 
cœur  sans  lésions  valvulaires  primitives,  sans  endo- 
cardite ni  péricardite  primitives  ;  j'insiste  sur  la  fré- 
quence de  ces  maladies  cardiaques,  trop  méconnues 
depuis  que  l'observation  s'est  pour  ainsi  dire  con- 
centrée sur  les  obstacles  d'orifice. 

Gomme  corollaire  à  cette  longue  étude  : 

5"  Un  chapitre  sur  le  mécanisme  de  l'action  de  la 
digitale  sur  le  cœur; 

6°  Un  chapitre  sur  les  indications  de  cette  subs- 
tance dans  les  affections  cardiaques. 

1°  Une  série  de  leçons  sur  la  fièvre  typhoïde,  la 
fièvre  et  les  antipyrétiques.  J'étudie  l'évolution  nor- 
male de  la  maladie,  et  j'appelle  plus  spécialement 
l'attention  sur  un  fait  très-important  dans  son  histoire, 
et  qui  a  échappé,  il  me  semble,  à  l'attention  des  cli- 
niciens :  sur  la  fièvre  de  convalescence. 

J'examine  l'influence  de  la  digitale  sur  l'évolution 
de  la  maladie,  et  je  déduis  de  cette  étude  des  con- 
clusions relatives  à  la  théorie  de  la  fièvre  et  à  la 
théorie  de  l'action  antipyrétique  de  la  digitale. 

Après  avoir  discuté  le  rôle  de  l'élément  chaleur 
dans  la  fièvre,  j'apporte  aussi  ma  contribution  d'ex- 
périences et  de  réflexions  à  cette  grande  question 
thérapeutique,  si  agitée  aujouj'd'hui  en  France  :  de 
l'hydrothérapie  dans  la  fièvre  typhoïde. 
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Le  dernier  chapitre  contient  : 

8*"  Une  étude  sur  les  congestions  pulmonaires  dans 
le  rhumatisme  articulaire  aigu;  j'établis  par  mes 
observations  la  fréquence  de  cette  localisation  souvent 
latente  da  rhumatisme. 

Telles  sont  les  questions  que  j'ai  traitées  dans 
ce  livre. 

Nancy,  Jcceiiiijiv  1870. 
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L'HOPITAL    SAINT-CHARLES   DE   NANCY 


Leçon  d'ouverture  (') 

Messieurs, 

Une  voix  plus  autorisée  que  la  mienne  devait  parler 
dans  cette  chaire.  Aussi  n'est-ce  pas  sans  une  profonde 
émotion  et  pénétré  de  l'importance  de  la  mission  qui 
m'est  confiée  que  j'aborde  cet  enseignement  clinique. 
Enseignement  le  plus  difficile  de  tous!  car  si,  dans  les 
arts  ou  dans  les  sciences  exactes,  on  peut,  par  les  qualités 
innées  ou  par  la  puissance  du  travail,  s'élever,  jeune  en- 
core, au  rang  des  maîtres,  dans  une  science  comme  la 
nôtre,  il  faut  de  longues  années  d'observation  personnelle 
pour  acquérir  l'autorité  magistrale.  A  celle  qui  me  manque, 
je  suppléerai  par  mon  dévouement  et  mon  désir  ardent 
d'être  utile  à  chacun  de  vous;  votre  indulgente  et  bien- 
veillante attention  facilitera  ma  tâche. 

La  clinique,  d'ailleurs,  est  pour  nous  tous  un  enseigne- 
ment mutuel.  Le  maître  n'est  pour  vous  qu'un  collnbo- 

(')  Cette  leçon  a  éto  faite  en  novembre  1873. 
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rateiir  plus  ancien ,  parlant  pin?  expérimenté  :  il  se 
trompe  moins  que  vous,  parce  qu'il  a,  plus  souvent  que 
vous,  pu  rectifier  ses  erreurs  ;  mais  il  se  trompe  encore, 
et  ses  erreurs  sont  pour  vous  et  pour  lui  une  source  d'ins- 
truction. Donc  n'acceptez  pas  sa  parole  comme  parole 
d'Évangile;  il  vous  appartient  de  la  contrôler;  croire  aveu- 
glément, serait  abdiquer  votre  raison;  il  faut  penser  par 
votre  cerveau  et  non  par  le  cerveau  des  autres. 

Mais  avant  de  raisonner,  il  faut  observer.  Car  la  cli- 
nique ne  raisonne  pas  dans  le  vide  sur  des  abstractions 
idéales,  elle  raisonne  sur  des  faits  d'observation,  elle 
appuie  ses  jugements  sur  des  phénomènes  matériels, 
visibles,  palpables,  sensibles,  mais  qu'il  faut  savoir  toucher, 
voir  et  sentir.  Pour  le  savoir,  il  faut  l'avoir  appris  :  les 
phénomènes  ne  se  révèlent  pas  spontanément  aux  sens  ; 
il  faut  que  nos  sens  les  cherchent  et  soient  exercés  à  les 
chercher. 

Lorsque  l'élève  studieux  arrive  à  la  clinique,  il  a  étudié 
la  pathologie  dans  les  cours  et  dans  les  livres;  le  tableau 
des  maladies  est  clair  et  net  dans  son  esprit.  Et  cependant, 
quelle  déception  !  quelle  désillusion!  En  vain  cherche-t-il 
aux  lits  des  malades,  les  maladies  dont  l'idée  abstraite 
existe  dans  son  cerveau  ;  nulle  ne  répond  à  l'image  idéale 
qu'il  s'en  était  faite;  aucune  physionomie  morbide  ne  se 
détache  franchement  à  ses  yeux;  tout  est  nuage  et  confu- 
sion,  tout  est  trouble  à  ses  sens  éblouis.  Semblable  à 
l'idole  du  Psalmiste,  il  y  a  des  yeux  qui  ne  voient  pas,  des 
oreilles  qui  n'entendent  pas,  des  mains  qui  ne  sentent  pas. 
Ne  faiblissez  pas,  vous  qui  débutez,  sous  cette  impression 
première  que  nous  avons  tous  subie.  Le  nuage  s'éclair- 
cira  au  bout  d'un  certain  temps  ;  le  malade  deviendra 
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transparent  pour  vous,  lorsque  vous  aurez  fait  réducation 
de  vos  sens  et  l'apprentissage  pratique  des  divers  pro- 
cédés de  la  clinique. 

La  pathologie  vous  a  familiarisés  avec  l'idée  abstraite  de 
maladie.  Mais  la  maladie  est  une  abstraction  qui  n'existe 
pas  ;  il  n'y  a  que  des  individus  malades,  il  n'y  a  que  des 
organismes  souffrants.  Il  est  atteint  de  pneumonie  veut  dire: 
il  a  son  poumon  aiïecté  d'une  certaine  manière.  Il  a  pris 
une  fièvre  typhoïde  veut  dire  :  il  a  cet  ensemble  de  symp- 
tômes et  de  lésions  évoluant  d'une  certaine  manière  et 
que  l'on  désigne  d'une  façon  abstraite,  c'est-à-dire  en  le 
détachant,  par  un  procédé  de  l'esprit,  de  l'individu  qui  le 
présente,  du  nom  de  fièvre  typhoïde. 

La  maladie  se  révèle  donc  au  clinicien  par  des  modi- 
fications dans  les  organes  et  dans  les  fonctions.  Pour 
reconnaître  qu'un  individu  est  malade  et  comment  il  est 
malade,  le  clinicien  interroge  les  diverses  fonctions  et  les 
divers  organes.  L'altération  des  organes,  lésion  organique, 
peut  être  manifeste  à  l'un  où  à  l'autre  de  nos  sens  :  la  vue 
(inspection)  découvre  les  anomalies,  dépressions,  intumes- 
cences, changements  de  forme  et  de  coloration,  de  la  sur- 
face du  corps;  l'oéil  armé  de  Yopà/âalmoscope,  du  laryn- 
goscope, de  Xotoscop",  du  specidum,  inspecte  les  cavités 
et  les  organes  accessibles;  le  toucher,  la  palpation,  la 
mensuration,  donnent  des  renseignements  sur  l'état  des 
organes  que  la  main  peut  atteindre  plus  ou  moins  direc- 
tement; le  plessimètre  fait  résonner  les  organes  profonds 
et  tire  de  la  qualité  du  son  produit  des  inductions  relatives 
à  leur  structure  ;  le  microscope  et  Y  analyse  chin\ique,  ana- 
lysant la  composition  intime  et  la  structure  morpholo- 
gique des  produits  excrétés  ou  qu'on  peut  retirer  du  corps, 
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indiquent  des  altérations  que  nos  sens  seuls  eussent  été 
impuissanls  à  voir. 

Lorsque  la  lésion  organique  est  cachée  dans  le  corps, 
inaccessible  à  nos  sens,  ou  lorsqu'elle  consiste  daiis  des 
modifications  que  nos  sens  ne  peuvent  percevoir,  elle  se 
révèle  indirectement  par  leurs  conséquences,  c'est-à-dire 
par  y (I Itération  de  la  fonction  qui  lui  est  subordonnée. 

Les  altérations  fonctionnelles,  comme  les  altérations 
organiques,  peuvent  se  manifester  à  nos  sens  :  nous  voyons 
(inspection)  la  respiration  s'accélérer,  le  cœur  battre  plus 
souvent,  l'estomac  rejeter  ce  qu'on  y  ingère  ;  nous  sentons 
la  température  modifiée  de  la  peau,  les  battements  irré- 
guliers du  cœur,  le  pouls  modifié  dans  ses  qualités,  les 
vibrations  vocales  du  thorax,  le  gargouillement  intestinal, 
le  ballottement  du  fœtus,  le  flot  d'un  liquide  ;  nous  enten- 
dons les  altérations  de  la  voix,  les  battements  du  cœur,  le 
murmure  respiratoire;  des  bruits  anormaux  dans  le  thorax, 
dans  l'abdomen,  dans  les  vaisseaux,  accusent  à  l'oreille 
des  modifications  fonctionnelles  des  organes  où  se  passent 
ces  bruits  {auscultation)  ;  nous  percevrons  par  le  sen^ 
olfactif  les  odeurs  diverses  de  l'haleine,  des  sueurs,  des 
produits  mortifiés,  etc.  Enfin  les  instruments  viennent  en 
aide  à  nos  sens  pour  l'étude  des  fonctions,  comme  pour 
celle  des  organes.  Le  lanngoscope  montre  que  les  cordes 
vocales  sont  paralysées  ou  se  contractent  mal;  les  instru- 
ments d'optique  mesurent  les  anomalies  de  réfraction  et 
d'accommodation  de  l'œil;  l'électricité  montre  les  modifi- 
cations de  la  sensibilité,  de  la  motilité,  de  la  contractilité 
des  muscles  ;  le  thermomètre  mesure  les  anomalies  de  la 
température,  le  sphygmographe  donne  des  notions  sur 
l'état  de  la  circulation  artérielle,  etc. 
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C'est  donc  par  l'application  de  nos  sens  aidés  des  ins- 
truments de  perfectionnement  que  nous  découvrons  et  les 
modifications  de  structure,  et  les  modifications  fonction- 
nelles du  corps.  De  là  les  procédés  du  diagnostic  :  inspec- 
tion (ophllialmoscopie,  larijnf/oscopie,  otoscopie,  emploi  du 
specidnm),  application  de  la  main,  toac/ier,  palpation, 
cathétérisme ,  mensuration^  thcrmomélrie,  cijrtométrie , 
sphyr/mograp/iie,  etc.,  percussion,  auscultation,  électrisa- 
tion,  anahjse  chimifiue,  etc.  Que  l'on  vienne  dire,  main- 
ten<ant,  que  la  médecine  clinique  est  un  art  ;  que  le  mé- 
decin est  un  artiste  qui  deviné  la  maladie  par  je  ne  sais 
quel  flair  médical  !  Non  !  mille  fois  non  î  La  médecine- 
clinique  n'est  pas  un  art,  mais  une  science  ;  le  diagnostic 
ne  se  fait  pas  par  une  sorte  d'intuition  divinatoire  donnée 
par  la  Providence  à  certains  cerveaux  privilégiés  ;  il  se  fait 
par  des  méthodes  scientifiques  plus  ou  moins  exactes, 
d'où  découlent  des  inductions  plus  ou  moins  précises 
relatives  à  la  maladie.  On  ne  naît  pas  médecin,  on  le  de- 
vient. Sans  doute,  on  naît  avec  un  jugement  plus  ou  moins 
parfait,  avec  des  sens  plus  ou  moins  aptes  à  certaines 
recherches,  et,  suivant  ses  aptitudes  spéciales,  on  acquiert 
plus  ou  moins  rapidement  certaines  qualités  qui  font  le 
médecin.  Mais  les  dons  naturels,  le  jugement  le  plus  par- 
fait, ne  suppléent  pas  à  la  connaissance  des  méthodes 
scientifiques.  Vous  ne  devinez  pas  qu'il  y  a  de  l'eau  dans 
le  péricarde,  si  vous  ne  savez  ausculter  et  percuter;  qu'il 
y  a  un  polype  dans  l'utérus,  si  vous  ne  savez  pratiquer  le 
toucher;  vous  ne  devinez  pas  que  tel  tronc  moteur  est 
paralysé,  si  vous  n'analysez  pas  la  contractilité  des  muscles 
animés  par  ce  nerf. 

iSous  n'avons  pas  épuisé  tous  les  procédés   du    dia- 
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gnostic.  Il  est  des  troubles  que  le  médecin  ne  perçoit  pas 
à  Tciide  de  ses  sens,  que  le  malade  seul  perçoit  ;  ce  sont 
les  phénomènes  dits  subjectifs.  Tels  sont  :  la  douleur,  les 
tburmillements,  les  mouches  volantes,  les  vertiges,  etc. 
C'est  par  V interrogation  du  malade  que  le  médecin  dé- 
couvre ces  symptômes;  l'interrogation,  le  plus  difficile,  le 
plus  important  peut-être  de  tous  les  procédés  de  la  cli- 
nique î  Sur  elle  seule  repose  souvent  le  diagnostic  précis, 
car  par  elle  le  clinicien  met  en  relief  les  symptômes  qui 
n'existent  plus,  mais  qui  ont  existé  à  un  moment  donné  ; 
par  elle,  il  reconstruit  toute  re>o/?///ow  antérieure  des  phé- 
jiomènes  morbides. 

V évolution  !  ce  mot  implique  l'idée  de  la  maladie,  car 
une  altération  organique  ne  suffit  pas  pour  constituer  une 
maladie  ;  il  faut  qu'il  y  ait  évolution  organique.  Il  faut  que 
Yaltêration  continue  à  se  faire,  que  le  procès  vital  actif 
existe  qui  modifie  l'organisme  dans  des  limites  incompa- 
tibles avec  le  fonctionnement  physiologique.  La  cicatrice 
faite,  l'ankylose  établie,  constituent  les  traces,  le  reliquat 
d'une  maladie  terminée.  C'est  par  l'interrogatoire  que  le 
clinicien  établit  la  succession  clironologique  des  divers 
troubles  de  l'organisme  dont  l'évolution  constitue  le  drame 
morbide. 

A  l'aide  des  méthodes  précédentes,  vous  avez  appris  à 
faire  l'élude  analytique  du  malade  ;  vous  reconnaissez  tous 
les  symptômes  qui  existent  ou  ont  existé.  Maintenant  votre 
éducation  est  faite  ;  l'organisme  souffrant  n'est  plus  une 
énigme  pour  vous  ;  vous  avez  en  main  tous  les  éléments  à 
l'aide  desquels  vous  devez  résoudre  ou  du  moins  chercher 
à  résoudre  les  divers  problèmes  que  la  clinique  vous  pose. 

Il  s'agit  d'établir  dans  votre  esprit  par  quel  lien  sont 
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reliés  tous  ces  phénomènes  que  vous  avez  observés;  il 
s'agit,  pour  que  vous  ayez  une  conception  nette  de  la 
maladie,  de  subordonner  et  d'associer  en  leur  agencement 
naturel  les  divers  éléments  du  mécanisme  pathologique 
dont  Torganisme  est  le  siège.  Car,  vous  l'avez  appris  en 
physiologie,  les  organes  et  les  fonctions  du  corps  sont 
solidaires  et  associés  dans  un  but  commun  qui  constitue 
l'organisme  un  et  indivisible.  La  division  en  organes  et 
fonctions  est  artificielle  et  nécessitée  pour  les  besoins  de 
la  description  ;  mais  nulle  fonction  ne  saurait  exister  sans 
les  autres  foutions,  nul  organe  sans  les  autres  organes. 
Un  exemple  fera  concevoir  facilement  cette  vérité.  Je 
prends  une  fonction  quelconque,  la  sécrétion  rénale  par 
exemple  :  sou  intégrité  suppose  l'intégrité  de  l'organe 
sécréteur,  l'intégrité  du  sang  qui  fournit  les  matériaux  à 
élaborer;  celle-ci  suppose  rhématopoïèse normale,  c'est-à- 
dire  un  fonctionnement  parfait  des  organes  respiratoires 
et  digestifs  ;  de  plus,  comme  la  sécrétion  est  sous  la  dé- 
pendance du  système  nerveux,  ainsi  que  toutes  les  fonc- 
tions précédentes,  digestives,  respiratoires,  cardiaques,  on 
voit,  et  l'on  développerait  facilement  cette  thèse,  que  tous 
les  ori?anes  et  toutes  les  fonctions  interviennent  dans 
l'acte  sécrétoire  des  reins. 

De  cette  solidarité  physiologique  des  organes  et  des 
fonctions  du  corps  résulte  leur  solidarité  pathologique. 

Chaque  lésion  organique  ou  fonctionnelle  devient  le 
point  de  départ  d'une  chaîne  de  lésions  secondaires  ou 
successives:  un  rein  altéré  laisse  transsuder  l'albumine 
du  sang;  le  sérum  appauvri  d'albumine  transsudée  tra- 
verse les  tissus,  fait  de  l'œdème  et  des  hydropisies;  le 
sang  nourrit  mal  les  oiganes  ;  ceux-ci  se  dénourrissent  et 
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,  se  stéatosent  ;  altéré  dans  sa  constitution  par  des  produits 
de  régression  que  le  rein  n'élimine  plus,  le  sang  devient 
toxique  et  empoisonne  les  centres  nerveux.  Ce  n'est  pas 
tout  :  le  rein  s'atrophiant,  le  cours  du  sang  est  entravé 
dans  le  double  système  capillaire  de  la  circulation  intra- 
rénale  ;  en  avant  de  cet  obstacle,  la  tension  artérielle 
s'accroît,  le  cœur  trouve  plus  de  résistance  et  augmente 
son  travail  pour  y  faire  face  ;  le  muscle  cardiaque  tra- 
vaillant plus,  s'hypertrophie.  Voilà  comment  un  trouble 
survenant  dans  un  organe  peut  retentir  sur  l'économie 
entière.  C'est  cette  évolution  successive  et  complexe  de 
lésions  organiques  et  fonctionnelles  qui  constitue  la  ma- 
ladie à  proprement  parler  ;  c'est  elle,  c'est  cette  biologie 
'pathologique,  comme  l'appelle  notre  honoré  maître, 
M.  Schùtzenberger,  qu'il  s'agit  de  reconstruire  avec  les 
éléments  du  problème,  c'est-à-dire  avec  les  symptômes 
fournis  par  l'observation  et  l'interrogation  î  Synthèse 
clinique  édifiée  sur  ces  données  par  le  raisonnement, 
éclairé  des  lumières  de  la  physiologie  !  Problème  toujours 
difficile,  le  plus  souvent  insoluble  !  Il  faut  bien  l'avouer. 
Nous  connaissons  les  maladies  empiriquement;  nous 
n'en  connaissons  pas  la  biologie.  Que  savons-nous  des 
pyrexies,  des  maladies  infectieuses,  des  maladies  palu- 
déennes, des  diathèses,  de  la  phthisie,  du  diabète,  de  la 
syphilis?  L'observation  nous  a  appris  qu'on  rencontre 
souvent  réunis  un  certain  groupe  de  symptômes  évoluant 
d'une  certaine  manière  ;  mais  nous  ne  savons,  le  plus 
souvent,  ni  le  pourquoi,  ni  le  comment  de  cet  agencement 
de  lésions  ;  nous  nous  résignons  à  le  reconnaître  empiri- 
quement et  à  le  classer  avec  une  étiquette  de  convention 
dans  le  cadre  des  maladies. 
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La  clinique  s'appuie  donc,  d'une  part,  sur  les  données 
empiriques  de  l'observation  pure,  d'autre  part,  sur  Tin- 
terprétation  à  l'aide  des  connaissances  physiologiques.  X 
l'heure  qu'il  est,  il  y  aurait  témérité  à  le  nier,  l'empirisme 
a  plus  de  droits  que  la  physiologie  dans  le  domaine  de  la 
clinique.  Mieux  vaut,  sans  aucun  doute,  un  médecin  em- 
pirique qu'un  médecin  physiologiste  pur.  Par  l'observation 
seule,  nous  savons  que  la  fièvre  typhoïde  est  constituée 
par  tel  ensemble  de  symptômes,  affecte  telle  marche  et 
telle  terminaison  ;  que  tel  symptôme  est  d'un  pronostic 
grave  ;  que  le  malade  a  tant  de  chances  de  guérir,  tant  de 
mourir.  C'est  par  l'observation  seule,  et  nullement  par  le 
raisonnement,  ni  par  la  physiologie,  que  nous  savons  que 
la  pneumonie  évolue  en  7  ou  9  jours,  qu'elle  se  termine 
par  une  défervescence  rapide,  que  sa  gravité  est  subor- 
donnée à  l'âge.  Voilà  un  malade  affecté  d'un  rhumatisme 
articulaire.  Que  savons-nous  de  la  maladie  avec  nos  con- 
naissances anatomiques,  physiologiques  et  biologiques? 
Savons-nous  sa  marche,  sa  durée,  ses  locaHsations  diverses, 
sa  tendance  à  se  porter  au  cœur,  l'influence  des  traite- 
ments divers?  Si  nous  le  savons,  c'est  parce  que  nous 
avons  observé  ce  groupe  de  symptômes  chez  d'autres 
sujets  ;  que  nous  avons  recueilli  un  certain  nombre  d'ob- 
servations ;  que,  en  réunissant  et  analysant  ces  observa- 
tions, nous  avons  pu  en  induire  certaines  notions  que 
nous  pouvons  appliquer,  de  par  l'expérience  acquise  et 
non  par  le  raisonnement,  aux  faits  nouveaux  et  semblables 
qui  se  présentent.  Au  moment  où  certains  esprits  pré- 
coces veulent  subordonner  la  médecine  clinique  à  la  phy- 
siologie, j'ai  à  cœur  de  me  récrier  contre  cette  préten- 
tion dangereuse  et  de  vous  montrer  que  la  clinique  est 
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encore,  et  après  tout,  une  science  d'observation,  et  qu'il 
est  toujours  vrai  de  dire  avec  Fr.  Ilotfmann  :  .4^,!.^  tota  in 
observationibus.  Un  jour  viendra  peut-être  où,  par  les 
progrès  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  expérimen- 
tale, nous  saurons  mieux  le  pourquoi  et  le  comment  des 
maladies,  où  nous  concevrons  mieux  leur  mécanisme,  qui 
nous  échappe  aujourd'hui.  La  médecine  biologique,  c'est 
la  médecine  de  l'avenir. 

Mais  la  clinique  actuelle  est  fdle  de  l'observation.  A 
celle-ci  seule  appartient  de  formuler  le  diagnostic  et  le 
pronostic,  c'est-à-dire  de  reconnaître  la  nature  du  mal  et 
de  prévoir  son  évolution. 

Que  vous  dirais-je.  Messieurs,  de  la  thérapeutique,  but 
suprême  et  raison  d'être  de  la  clinique?  Vous  avez  dia- 
gnostiqué la  maladie,  vous  avez  satisfait  votre  curiosité 
scientifique  !  Qu'importe  au  malade  !  Il  vient  à  vous  pour 
être  guéri.  Médecins,  ne  l'oubliez  jamais,  vous  n'êtes  pas  en 
face  d'un  problème  à  résoudre;  c'est  un  de  nos  semblables 
qui  souffre  et  nous  demande  assistance.  Que  pouvons- 
nous  faire. pour  lui,  que  pouvons-nous  contre  la  maladie? 
Quels  sont  les  fondements  de  notre  thérapeutique  ? 

La  maladie,  nous  l'avons  dit,  dans  sa  nature  intime, 
échappe  au  clinicien  ;  elle  échappe  aussi  au  thérapeuliste; 
le  clinicien  ne  voit  pas  le  mal,  mais  ses  elfets  ;  il  voit  des 
organes  et  des  fonctions  modifiés  ;  le  thérapeutiste  agit 
ou  cherche  à  agir  sur  ces  organes  et  sur  ces  fonctions.  Si 
les  maladies,  envisagées  dans  leur  essence,  ont  des  anti- 
dotes, nous  ne  les  connaissons  pas,  ou  du  moins  nous  ne 
les  connaissons  que  rarement  et  toujours  empiriquement.  * 
La  fièvre  intermittente  est  peut-être  la  seule  maladie, 
inconnue  dans  sa  nature,  à  laquelle  le  hasard  ait  décou- 
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vert  son  antidote,  son  spécifique,  la  quinine,  qui  la  guérit 
sans  que  nous  sachions  pourquoi.  L'empirisme  aussi  a 
établi  que  le  mercure  guérit  souvent  la  syphilis,  nous  ne 
savons  comment.  Mais,  sauf  ces  quelques  faits  exception- 
nels, nous  n'avons  pas  de  remèdes  spécifiques.  Impuis- 
sants à  combattre  la  maladie  en  tant  que  syndrome,  nous 
la  décomposons  en  ses  divers  éléments,  organes  et  fonc- 
tions malades,  et  nous  agissons  avec  nos  ressources  thé- 
rapeutiques sur  ces  éléments.  Alors  même  que  nous  con- 
naissons le  mécanisme  de  la  maladie,  sa  Cause  intime  et 
la  subordination  des  phénomènes,  nous  sommes  le  plus 
souvent  impuissants  contre  elle.  Voici  un  malade  qui  a  de 
l'oppression,  de  l'œdème,  de  la  cyanose  ;  nous  savons  que 
tout  cela,  par  un  mécanisme  que  nous  connaissons,  est 
sous  la  dépendance  d'une  altération  valvulaire  du  cœur. 
Et  nous  ne  pouvons  rien  contre  elle  !  Nous  ne  pouvons 
que  lutter  contre  les  troubles  fonctionnels,  conséquences 
de  la  lésion  primordiale,  et  nous  sommes  réduits  encore 
à  la  médecine  des  symptômes. 

L'observation  sur  l'homme  et  l'expérimentation  sur  les 
animaux  ont  établi  que  telle  substance  ralentit  le  cœur, 
augmente  la  tension  artérielle,  abaisse  la  température  ; 
que  telle  substance  diminue  ou  accroît  l'excitabilité  réflexe 
dm  système  cérébro-spinal  ;  que  telle  autre  substance  irrite 
et  fait  sécréter  la  muqueuse  intestinale  ;  que  telle  autre 
favorise  la  sécrétion  des  reins,  de  la  bile,  du  suc  gastrique, 
etc.  Voilà  des  effets  pharmaco-dynamiques  dûment  cons- 
tatés et  dont  il  appartient  au  clinicien  de  tirer  parti  pour 
modifier  le  fonctionnement  des  organes,  d'où  peut  résulter 
une  influence  favorable  sur  l'évolution  de  la  maladie.  Il 
attaque  celle-ci  par  ses  effets,  sinon  par  sa  cause  ;  il  agit 
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sur  un  (les  leviers  du  mécanisme,  si  le  mécanisme  même 
lui  échappe.  Il  ne  peut  ililater  la  valvule  rétrécie  du  cœur, 
mais  il  peut  quelquefois  prévenir  les  effets  résultant  du 
rétrécissement  valvulaire.  Derrière  l'obstacle,  le  sang,  ne 
pouvant  passer,  s'accumule  dans  les  veines  ;  le  médecin 
dégorge  le  système  veineux  et  capillaire  par  une  saignée 
déplétive  ou  bien  en  faisant  fonctionner  les  reins  ou  la 
muqueuse  intestinale,  qui  lui  soutirent  le  trop-plein  de 
liquide  ;  il  ne  peut  augmenter  l'orifice  par  lequel  le  sang 
vient  en  ondée  trop  petite  dans  l'aorte,  mais  il  peut,  par 
des  médicaments  appropriés,  augmenter  le  travail  mus- 
culaire du  cœur,  et,  ce  faisant,  il  donne  au  cœur  la  force 
de  compenser  la  résistance  et  de  surmonter  l'obstacle. 

Cet  homme  a  une  fièvre  typhoïde  ;  le  clinicien  ne  peut 
rien  contre  elle  ;  mais  il  sait  do  par  l'observation  que  la 
lièvre,  continuant  plusieurs  jours  à  un  certain  degré,  est 
un  indice  de  gravité  ;  alors  il  l'abat  et  atténue  un  des  dan- 
gers de  la  maladie  ;  il  sait  que  l'abaissement  de  la  tension 
artérielle  et  la  dépression  du  système  nerveux  engendrent 
des  hypostases  dangereuses  ;  il  relève  la  tension  vasculaire 
par  la  digitale,  il  tonifie  le  système  nerveux  par  le  café  et 
l'alcool  et  il  atténue  un  second  danger;  il  sait  que  le  sa- 
crum se  couvre  d'eschares  et  que  ces  eschares  sont  une 
cause  de  mort.  Or,  l'expérience,  confirmant  les  données 
de  la  physique,  lui  a  appris  que,  sur  un  matelas  à  eau,  la 
pression  du  corps  se  répartit  partout  également  et  que  les 
eschares  ne  se  produisent  pas. 

C'est  ainsi  qu'en  présence  de  chaque  malade,  le  clini- 
cien pose  ses  indications.  Il  cherche  quels  sont  les  symp- 
tômes dominants,  ceux  qu'il  doit  attaquer,  ceux  contre 
lesquels  il  est  indiqué  de  lutter.  Si  la  maladie  suit  une 
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évolution  régulière  que  l'observation  lui  a  démontré  devoir 
aboutir  à  bonne  fin,  il  peut  se  borner  à  l'expectation  vigi- 
lante. S'il  se  développe  un  symptôme  grave,  indice  d'un 
danger  pour  l'organisme,  il  cherche  à  le  combattre.  Telle 
est  cette  médecine  symptomatique,  seule  rationnelle  et 
possible  dans  l'état  actuel  de  la  science,  cette  médecine 
des  éléments  si  prônée  par  mon  premier  maitre,  Forget, 
qui  faillit  l'élever  par  son  talent  à  la  hauteur  d'une  doc- 
trine. 

Pour  agir  avec  succès  sur  les  éléments  de  la  maladie, 
il  faut  que  le  clinicien  connaisse  parfaitement  le  mode 
d'agir  des  substances  thérapeutiques.  Mais  cette  science, 
la  pharmaco-dynamie,  est  encore  à  l'état  embryonnaire  ; 
beaucoup  de  médicaments  que  la  tradition  a  dotés  de 
propriétés  plus  ou  moins  bien  définies,  ont  besoin  de  subir 
l'épreuve  de  l'expérimentation  physiologique  et  clinique, 
avant  de  prendre  leur  place  dans  l'arsenal  des  médica- 
ments ;  quand  la  science  aura  précisé  l'action  intime,  la 
dose,  le  mode  d'administration  de  chaque  médicament, 
alors  un  progrès  considérable  sera  réalisé. 

Tels  sont  les  fondements  actuels  de  la  médecine  prati- 
que. Édifiée  avec  les  matériaux  de  l'observation  séculaire, 
éclairée  à  la  lumière  naissante  de  la  biologie  et  de  la 
physiologie  moderne,  perfectionnée  par  les  nouvelles  mé- 
thodes d'investigation  empruntées  aux  sciences  physiques, 
elle  est  en  voie  d'évolution  permanente,  sans  cesse  trans- 
formée et  renouvelée  par  de  nouvelles  découvertes,  sans 
cesse  marchant  vers  un  idéal  de  perfection  et  de  vérité 
qu'elle  n'atteindra  jamais  î  Car  un  des  éléments  du  pro- 
blème, l'essence  de  la  vie,  le  ferment  vital,  restera  toujours 
inaccessible  à  nos  procédés  humains. 
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Laissons  rraiitrcs  disserter  sur  le  principe  vital,  dont 
nous  étudions  modestement  les  effets  ;  laissons  d'autres 
s'élever  et  se  perdre  dans  les  conceptions  sublimes  et  né- 
buleuses du  spiritualisme.  Le  temps  n'est  plus  où  les 
écoles  de  médecine  étaient  des  écoles  de  philosophie,  où 
le  raisonnement  et  les  fantaisies  de  l'imagination  tenaient 
lieu  des  enseignements  de  l'observation  et  de  l'expérience. 
L'école  anatomique  et  physiologique  a  soustrait  la  méde- 
cine au  joug  de  la  philosophie  idéale.  La  France  est  entrée 
la  première  dans  cette  voie  qui  a  imprimé  aux  sciences 
naturelles  et  biologiques  le  progrès  le  plus  immense 
qu'elles  aient  jamais  réalisé  et  qui  sera  la  gloire  de  notre 
siècle.  Les  kavaux  anatomiques  de  Bichat,  la  méthode 
d'observation  de  Pinel ,  les  merveilleuses  découvertes 
d'Auenbrugger,  de  Corvisart,  et  par-dessus  tout  de  Laen- 
nec,  l'impulsion  donnée  à  l'anatomie  pathologique  par 
Broussais,  les  recherches  de  l'école  d'observation  fran- 
çaise de  Cruveilhier,  Andral,  Lobstein,  Louis,  Ghomel, 
Bouillaud,  Forget,  etc.,  marquèrent  une  ère  nouvelle  de 
rénovation  scientifique  dans  la  médecine  pratique.  La 
France  avait  donné  l'impulsion.  Puis,  il  faut  bien  le  dire, 
le  mouvement  se  déplaça.  L'Allemagne  suivit  l'impulsion 
pour  nous  devancer.  Se  dégageant  bien  plus  tard  que  la 
France  des  nuages  de  l'idéalisme  transcendant,  elle  entra 
enfui  avec  Schœnlein  et  Jean  Mùller  dans  la  voie  scienti- 
fique de  l'observation  et  de  l'expérience.  Elle  s'y  engagea 
avec  une  activité  fiévreuse,  développa  les  méthodes,  créa 
des  procédés  d'investigation  nouveaux  ;  l'histologie,  la  ther- 
mométrie,  la  laryngoscopie,  l'ophthalmoscopie,  la  chimie 
pathologique,  ont  pris  naissance  en  Allemagne.  La  France 
resta  quelque  temps  à  contempler  l'œuvre  qu'elle  avait 
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accomplie  ;  la  génération  qui  suivit  Laennec  recueillit 
pieusement,  sans  y  rien  ajouter  d'essentiel,  l'héritage  des 
maîtres. 

Mais  voici  que,  depuis  plusieurs  années,  la  France  est 
rentrée  dans  la  lice.  Elle  s'est  assimilée  les  nouvelles  mé- 
thodes ;  mais  en  restant  fidèle  à  ses  ti-aditions,  en  ne  dé- 
sertant pas  la  voie  tracée  par  ses  maîtres,  la  clinique  fran- 
çaise n'a  pas  versé  dans  la  même  ornière  que  la  clinique 
allemande.  Car,  on  peut  le  dire  sans  chauvinisme,  la  biolo- 
gie des  Allemands  a  tué  la  clinique  en  voulant  la  dominer  ; 
une  physiologie  précoce  et  mal  assise  a  trop  empiété  sur 
le  domaine  de  l'observation.  La  clinique  est  devenue  une 
succursale  du  laboratoire;  le  patient  est  devenu  un  objet 
d'histoire  naturelle  pour  beaucoup  de  cliniciens  d'outre- 
Rhin  ;  et  comme  le  disait  l'an  dernier,  avec  sa  mordante 
et  judicieuse  finesse,  notre  vénéré  maître,  M.  Hirtz,  c:  le 
malade  leur  sert  de  texte  à  une  leçon  de  physiologie 
comme  un  verset  de  la  Bible  au  discours  du  prédicateur, 
ou  plutôt  le  malade  remplit  la  fonction  du  lapin  dans  nos 
laboratoires,  avec  cette  seule  différence  que,  si  on  ne  le 
tue  pas,  on  ne  fait  rien  pour  le  guérir.  » 

La  clinique  française,  longtemps  inactive,  comme  si, 
après  ses  maîtres,  rien  ne  restait  à  faire,  a  enfin,  Dieu  soit 
loué,  repris  un  nouvel  essor  qui,  j'espère,  ne  se  ralentira 
plus.  D'admirables  découvertes  cliniques  ont  été  réalisées 
par  elle,  particulièrement  sur  le  domaine  du  système  ner- 
veux ;  proclamons-les  bien  haut  en  face  de  ceux  qui  prê- 
chent notre  déchéance  intellectuelle.  N'y  eùt-il  que  ces 
découvertes,  elles  suffiraient  à  restituer  à  notre  clinique 
son  premier  rang,  dont  elle  ne  devra  plus  déchoir. 

II  nous  appartient  à  tous  de  le  soutenir  dans  la  mesure 
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de  nos  forces  par  un  travail  persévérant  et  opiniâtre.  Si 
vous  avez  à  cœur  d'honorer  notre  profession  et  de  vous 
élever  toujours  à  la  hauteur  du  niveau  scientifique,  il  faut 
vous  pénétrer  de  cette  vérité  :  que  votre  éducation  médi- 
cale n'est  pas  achevée  lorsque  vous  quittez  les  bancs  de 
l'école,  elle  n'est  jamais  achevée.  Il  faut  marcher  toujours, 
ou  vous  serez  débordés  par  la  science,  qui  marche  sans 
vous  ;  il  faut  marcher  dans  la  voie  de  l'observation  active 
qui  cherche  et  creuse  de  nouveaux  sillons;  il  faut  agrandir 
notre  expérience  de  l'expérience  des  autres;  il  faut  aug- 
menter sans  cesse  notre  patrimoine  scientifique.  Sachons 
recueiUir  l'héritage  de  nos  ancêtres;  mais  sachons  le 
transmettre  à  nos  successeurs,  enrichi  de  nos  propres 
acquisitions,  agrandi  de  notre  propre  travail. 
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CONSIDERATIONS  CLINIQUES  ET  THÉRAPEUTIQUES 


I 

Évolution  fcbrile  normale.  —  Cas  de  défervescencc  en  terrasse  ou  traî- 
nante. —  De  la  pneumonie  considérée  comme  fièvre  pneumonique.  — 
Cas  de  pneumonie  avec  prodromes  et  état  général.  —  Pneumonie  lié- 
morrliagique.  —  Pneumonies  infectieuses  typhoïdes.  —  Antagonisme 
avec  la  tuberculose. 


Messieurs, 

Vous  avez  jdu  suivre  l'évolution  de  deux  pneumonies, 
dont  l'une,  sénile,  s'est  terminée  par  la  mort;  l'autre, 
chez  un  jeune  homme,  s'est  terminée  par  la  guérison. 
Voici,  en  peu  de  mots,  riiistoire  de  la  première  : 

Ob.seuvation  1.  —  Elle  s'est  (léveioppée  clicz  tuio  foiiiiue  ile 
05  ;ins,  caclieclique,  deptiis  longlcmps  eu  proie  ;i  luio  bronchite 
avec  einpliysènie.  i']nlrée  diins  notre  service  le  huitième  jour  de  sfi 
pneumonie,  celle  malheureuse  a  succombé  au  bout.de  deux  jours. 
La  pneumonie  occupait  les  lobes  supérieur  et  inlerieur  du  poumon 
droit,  caraclérisée  par  une  respiration  soufllée  et  des  râles  conson- 
nanls  sous  la  clavicule  et  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses;  des 
râles  muqueux  et  îles  râles  trachéaux  â  di.«lance  annonraient  que 
Tarbre  bronchique  était  intéressé. 

(')Ci's  leçons  ont  été  faites  en  novembre  et  décembre  1873.  L'auteur  y  a 
ajoute  des  observations  ultérieures  faites  à  la  clinique. 

-2 
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Les  crachats  étaient  visqueux  et  non  colorés,  Thaleine  était  fétide. 
J'ai  appelé  votre  attention  sur  des  signes  particuliers  fournis  par 
la  percussion.  En  avant,  sous  la  clavicule  droite,  le  son  était  mat, 
absolument  mat,  dans  le  premier  et  le  deuxième  espace  intercostal  ; 
mais  à  partir  du  troisième  espace  intercostal  jusqu'au  cinquième,  où 
commenrait  le  foie,  vous  avez  pu  percevoir  un  son  tijmpanique  et 
aigu;  de  plus,  en  percutant  un  peu  fort,  ou  obtenait  comme  une 
vibration  sonore  produite  par  Tair  et  le  nmcus  bronchique,  quelque 
chose  qui  ressemblait  parfaitement  cm  bruit  de  pot  fêlé. 

La  température  n'a  jamais  dépassé  oS^G  ;  mais  le  pouls,  petit, 
intermittent,  irrégulier,  fréquent,  à  IIG,  annonçait  une  paralysie 
cardiaque.  L'intelligence  est  restée  nette  jusqu'à  la  fin;  jamais  celle 
femme  n'a  déliré. 

Vous  avez  constaté,  à  l'autopsie,  une  hépalisalion  grise  des  lobes 
supérieur  et  moyen  du  côté  droit;  les  poumons  assez  exsangues,  une 
bronchite  généralisée.  Vous  avez  vu  le  cœur  gnuche  petit  et  vitle  de 
sang,  le  cœur  droit  dilaté  et  distendu;  le  muscle  cardiaque  gras  et 
friable.  La  mort  était  due  à  linsufllsance  cardiaque,  le  cœur  droit  ne 
pouvnnt  plus,  à  travers  le  poumon  déjii  emphysémateux,  envoyer 
le  sang  au  cœur  gauche;  de  là  la  vacuité  du  système  artériel. 

La  seconde  observalion  peut  êti^e  considérée  comme  un 
type  d'évolution  nomiale  de  la  pneumonie.  Je  vais  la  re- 
later entièrement,  car  elle  doit  nous  servir  de  base  à  quel- 
ques considérations. 

Observation  II.  {Voir  tracé,  planche  1.)  —  Biaise  (Jean-Baptisie), 
17  ans,  boulanger,  entre  à  l'hôpilal  Saint-Charles,  le  :23  novem- 
bre 1873.  D'une  constitution  vigoureuse,  d'un  tempérament  lym- 
phatico-sanguin,  il  a  été  pris,  sans  cause  connue,  le  21  novembre,  à 
quatre  heures  du  soir,  d'un  frisson  suivi  de  chaleur;  pendant  la  nuit, 
il  ressentit  une  douleur  en  ceinture  à  la  base  du  thorax  ;  il  eut  de  la 
toux,  de  l'oppression  et  de  l'expectoration  qui  ont  duré  depuis  lors. 

A  son  entrée,  le  23  novembre  matin  (3"  jour  tie  la  maladie 
commençant  le  soir),  tenqiératui'o,  40"(j  ;  pouls,  120;  respi- 
ration, 32.  Langue  blanche;  soif  vive  ;  toux  pénible;  expectora- 
lion  visqueuse  et  opaline;  siibmatité  au  qu;irt  inféi'ieur  et  posté- 
rieur droit  du  thorax  ;  souille  aigu,  nasonné,  dans  presque  toute 
l'étendue  de  la  matité;  voix  chuchotante  et  légèrement  chevrotante. 
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Vers  l'angle  de  roinophile,  qiuiml  on  fait  tousser  le  malade,  bouffées 
de  râles  crépilauls  i\  linspiratioii  ;  diminution  des  vibrations  Ihora- 
ciques  dans  le  quart  inférieur.  En  avant,  son  clair,  légèrement  tym- 
panique,  sousla  clavicule  droite;  rhonchus  sonores  disséminés  dans 
tout  le  côté  ;  respiration  et  sonorité  normales  de  l'autre  côté.  — 
Prescription  :  10  ventouses  scarifiées,  15  ventouses  sèches;  potion 
kerméfisée  à  0,'20. 

Soir  :  T.,  38°8  ;  P.,  i  1:2  ;  Fi.,  30.  Selles  diarrhéiques  pendant  la 
nuit. 

24  novembre,  4^  jour  :  T.,  41;  P.,  1 10  dicrote  ;  R.,  36.  Nuit  calme. 
Ce  matin,  face  injectée;  langue  blanche;  crachats  visqueux,  nacrés, 
assez  abondants;  matité  presque  absolue  à  la  base  du  côté  droit.  A 
l'auscultation,  bouffées  de  râles  crépitants  et  sous-crépilants  ;  expi- 
ration souillée  sous  romoplate  du  côté  droit.  Prescription  :  kermès 
0,'20;  lotions  vinaigrées,  tièdes,  sur  tout  le  corps. 

Soir  :  T.,  40''8;  P.,  100;  R.,  40.  A  vomi  deux  fois  après  la  potion. 

25  novembre,  5*^  jour.  Nuit  calme.  Le  malin  :  T.,  39''6;  P.,  08  ; 
R.,  32.  Physionomie  meilleure;  amaigrissement;  langue  humide; 
râles  crépitants  dans  toute  la  hauteur  en  arrière;  souffle  à  la  partie 
supérieure  ;  la  matité  de  la  base  a  disparu. 

Soir:  T.,  40;  P.,  108;  R.,  36. 

26  novembre,  (?  jour:  T.,  30°8  ;  P.,  02;  R.,  36.  Insomnie;  toux 
fréquente;  expectoration  moins  visqueuse,  de  coloration  ambrée; 
matité  dans  la  fosse  sus-épineuse  et  la  partie  supérieure  de  la  fosse 
sous-épineuse,  avec  souffle  tubaire;  à  la  base,  râles  sous-crépitants; 
stupeur,  abattement  plus  considérable;  teinte  subictérique.  (L'épan- 
chement  a  disparu  ;  la  base  du  poumon  est  engouée,  le  sommet  est 
hépatisé.)  Prescription  :  suppression  du  kermès  ;  potion  avec  extrait 
de  ([uinquina,  4  grammes;  rhum,  30  grammes;  sirop  d'écorces  d'o- 
ranges, 20  grammes. 

Soir  :  T.,  40,4;  P.,  88;R.,28. 

27  novembre,  7*  jour  :  T.,  40°5;  P.,  92;  R.,  36.  La  matité  occupe 
les  deux  tiers  supérieur  et  postérieur  du  poumon  droit;  au-dessous, 
son  lympanique  élevé. 

Soir  :T.,4G"5;  P.,  88;  H.,  44. 

28  novembre,  8*=  jour:  T.,  30°4;  P.,  84;  R.,  30.  Nuit  tranquille  ; 
crachats  jus  de  réglisse;  matité  persistante  au  sommet,  avec  souflle 
et  râles  crépitants;  à  la  base,  respiration  et  râles  sous-crépilants. 

Soir  :  T.,  10;  P.,  100;JI.,  30. 
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29  novembre,  0'  jour  :  T.,  39°1;  P.,  76;  R.,  32.  Mt-mcs  symptômes; 
de  plus,  râles  miiqnciix  des  deux  côtés  de  la  poitrine;  calarrlie 
bronchique.  Prescription  :  20  ventouses  sèches.  Soir;  T.,  iO;  P.,  80; 
K.,  32. 

30  novembre,  10' jour:  T.,  3G"2;  P.,  50;  R.,  28.  Se  trouve  beau- 
coup mieux;  physionomie  calme;  respiration  facile:  expectoration 
plus  abondante;  son  plus  mat  et  plus  élevé  sous  la  clavicule  droite; 
râles  crépitants  de  retour  au  sonnnet  droit  en  arrière.  Prescription  : 
continuation  de  la  potion. 

Soir  :  T.,3G«4;  P.,  04  ;  K.,  24. 

1"  décembre  :  T.,  35''7;  P.,  48  ;  R.  20.  Sous  la  clavicule,  souffle 
lointain  et  râles  de  retour  ;  sonorité  exagérée  au-dessous  de  la 
deuxième  côte;  crachats  de  bronchite. —  Convalescence  parfaite. 
L'appétit  manque  encore. 

Soir  :  T.,  30''8  ;  P.,  44  ;  R.,  20. 

2  décembre  :  T.,  30°?  ;  P.,  44;  R.,  20.  Les  symptômes  physiques 
sont  les  mêmes. 

Soir  :  T.,  37  ;  P.,  44  ;  R.,  20. 

3  décem!)re.  La  sonorité  revient  en  avant  ;  plus  de  souffle. 

7  décembre.  En  avant,  la  sonorité  est  revenue;  rhoncbus  sonores 
et  râles  rauqucux  ;  en  arrière,  encore  submatité  dans  la  fosse  sus 
et  sous-épineuse,  avec  râles  sous-crépitants  et  un  peu  de  retentis- 
sement de  la  voix.  La  convalescence  se  maintient. 

Revenons  maintenant  sur  quelques  points  relatifs  à  ré- 
volution générale  de  cette  pneumonie.  Si  vous  examinez 
cette  évolution,  telle  qu'elle  est  inscrite  par  la  courbe 
thermométrique  prise  chez  notre  jeune  homme,  vous  voyez 
que  cette  courbe  offre  une  certaine  régularité,  et  c'est  un 
tracé  semblable  que  vous  trouverez  dans  tous  les  cas  de 
pneumonie  franche.  Le  quatrième  jour,  ou  plutôt  le  troi- 
sième (puis(jue  le  quatrième  ne  commence  que  le  24  au 
soir),  la  température  a  atteint  son  maximum,  41",  mais  ce 
maximum  ne  s'est  pas  maintenu  ;  le  lendemain,  la  tempé- 
rature était  descendue  à39"6,  et  elle  s'est  maintenue  entre 
39"  et  40"  jusqu'au  jour  de  la  crise.  Cette  crise  s'est  effec- 
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tuée  sans  pronmbiije.  La  veille  au  soir,  nous  avions  40"  de 
température,  80  pulsations,  une  respiration  fréquente,  une 
face  vultueuse,  de  l'anxiété,  de  la  prostration  ;  le  lende- 
main matin,  à  la  visite,  la  peau  était  fraîche,  le  thermo- 
mètre ne  marquait  plus  que  36°^,  le  pouls  battait  60  par 
minute,  la  respiration  était  calme,  facile,  l'anxiété  avait 
disparu,  la  face  avait  repris  sa  coloration  normale,  la  phy- 
sionomie était  souriante,  tous  les  symptômes  inquiétants 
de  la  veille  avaient  disparu;  le  malade  était  guéri. 

C'est  pendant  le  neuvième  jour  que  la  crise  s'est  opérée  ; 
le  neuvième  jour  de  la  maladie  commençait  le  soir  du 
29  novembre  ;  c'est  pendant  la  nuit  que  la  défervescence 
s'est  faite  et  achevée  ;  la  température  a  baissé  de  près  de  4°, 
elle  est  devenue  hyponormale  ;  mais  ce  n'est  que  le  len- 
demain matin,  onzième  jour,  que  le  point  le  plus  bas  de 
l'échelle  thermométrique,  35°6,  était  atteint.  Le  pouls,  au 
moment  de  la  défervescence,  est  descendu  à  60  pulsa- 
tions ;  mais  il  a  continué  à  se  ralentir  encore  davantage 
pendant  quatre  jours  ;  il  n'a  plus  battu  que  42  pulsations 
par  minute,  et  il  est  resté,  pendant  huit  jours  après  la 
défervescence,  ralenti  au-dessous  de  60.  Enfin  remarquez 
encore  sur  la  courbe  des  réascensions  de  température 
survenues  pendant  la  convalescence  et  qui  ne  se  liaient 
à  aucun  trouble  fonctionnel  appréciable. 

J'insiste  sur  quelques  détails.  L'acmé  fébrile  était  mar- 
quée par 41°.  C'est  là  une  température  exceptionnelle  dans 
la  pneumonie  ;  le  maximum  est  d'ordinaire  entre  40°  et 
40°5.  Les  observations  nombreuses  de  Lebert(')  montrent 
que  le  maximum  de  la  chaleur  vient,  le  plus  souvent,  après 

(')  Deuisclies  Archiu /ùr  Klinische  Medicin.  0.  Band,  1 .  Iloft.  Sept.  1871. 
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le  qunliièmo  Jour  do  la  piioumonio.  La  température  ne  reste 
pas  habituellement  uniforme  ;  le  plus  souvent,  comme  cela 
se  voit  sur  notre  courbe,  on  observe  des  rémissions  tran- 
sitoires, quelquefois  une  seule,  d'autres  fois  plusieurs, 
pendant  l'évolution  de  la  maladie.  Cette  rémission  ou  ces 
rémissions,  plus  fréquentes,  d'après  Lebert,  le  quatrième 
et  le  cinquième  jour,  et  variant  d'un  demi  à  deux  degrés, 
n'ont  aucune  signification  pronostique  quant  à  l'issue  de 
la  maladie.  Le  jour  qui  précède  la  crise,  il  y  a  quelquefois 
une  rémission  plus  marquée;  d'autres  fois  la  défervescence 
est  précédée  par  une  ascension  insolite  de  la  température. 
Mais  cette  ascension  procritique,  perfurbatio  critica  des 
anciens,  est  plus  rare  dans  la  pneumonie  que  dans  d'autres 
pyrexies. 

Il  n'existe  pas  pour  la  pneumonie  de  jour  véritablement 
critique  ;  la  crise  se  fait  aussi  bien  les  jours  pairs  que  les 
jours  impairs.  Voici  ce  que  dit  Lebert  :  «  Dans  quelques 
cas  favorables,  elle  a  lieu  le  troisième  et  le  quatrième 
jour;  beaucoup  plus  souvent  le  cinquième  et  le  sixième 
jour;  dans  la  majorité  des  cas,  le  septième  et  le  huitième 
jour;  enfin  quelquefois  du  neuvième  au  onzième  jour. 
Tandis  que  les  deux  cinquièmes  des  cas  se  terminent  le 
septième  ou  le  huitième  jour,  un  septième  des  cas  se  ter- 
mine du  neuvième  au  onzième  jour.  >■> 

Sur  dix-huit  cas  de  pneumonie  que  nous  avons  iuter- 
rogés  à  ce  point  de  vue,  nous  constatons  que  la  déferves- 
cence s'est  faite  quatre  fois  le  neuvième  jour,  cinq  fois  le 
huitième,  deux  fois  le  septième  ;  deux  fois  elle  a  commencé 
le  sixième,  une  fois  elle  a  commencé  le  cinquième,  une 
fois  le  quatrième,  une  fois  le  dixième,  une  fois  le  onzièmç 
et  une  fois  le  treizième  jour, 
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Chez  notre  malade,  la  défervescence  s'esl  faite  pendant 
la  nuit;  c'est  encore  là  un  fait  ordinaire  signalé  par  le 
professeur  de  Breslau  et  déjà  signalé  avant  lui  par  Wun- 
derlich('). 

((  Jamais,  dit  Lebert,  je  n'ai  observé  que  la  défervescence 
critique  de  la  pneumonie  ait  débuté  dans  la  matinée.  y> 

Dans  une  de  nos  observations,  nous  avons  constaté  ce 
fait  exceptionnel  :  la  température  était,  le  matin  du  sep- 
tième jour,  à  40"^,  le  soir  à  38",  et  le  matin  du  huitième 
jour  à  36".  Mais  comme,  dans  ce  cas,  le  soir  du  sixième 
jour,  le  malade  venant  d'entrer  à  l'hôpital,  la  température 
ne  marquait  que  38°4,  on  peut  considérer  l'ascension  ther- 
mométrique du  lendemain  matin  comme  insolite,  comme 
procritique,  et  la  vraie  défervescence  n'aurait  commencé 
en  réalité  que  le  soir. 

Dans  le  cas  typique  qui  nous  sert  de  texte,  la  tempéra- 
ture est  descendue  jusqu'au-dessous  de  la  norme  en  douze 
heures.  La  crise  n'est  pas  aussi  rapide  dans  tous  les  cas  ; 
il  faut  d'ordinaire  vingt-quatre  heures  pour  que  la  tempé- 
rature soit  devenue  normale.  Le  lendemain,  dixième  jour, 
vous  avez  vu  la  température  descendre  encore  davantage, 
à  35°6;  c'est  un  fait  habituel;  il  est  d'observation  que 
c'est  douze  ou  vingt-quatre  heures  après  la  défervescence 
principale  que  la  température  est  la  plus  basse.  Dans  un 
tiers  des  cas,  elle  descend  au-dessous  de  la  normale  ; 
dans  les  deux  tiers  des  cas,  elle  reste  à  37"  ou  quelques 
dixièmes  au-dessus. 

La  température,  dans  notre  observation  II,  est  restée 
abaissée  sous  37"  pendant  huit  jours,  sauf  deux  exacer- 

{')  WcNDERLiCH.  Le  lu  Température  dans  les  maladies.  (Traduction.) 
Paris,  IiS7  2,  page  3isô, 
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bâtions  vespertinos  au-dessus;  dans  une  autre  de  nos 
observations,  la  température  de  la  convalescence  resta 
dix  jours  hyponormale.  Enfin  le  ralentissement  persistant 
du  pouls  qui,  comme  chez  le  sujet  de  notre  observa- 
tion II,  continua  encore  à  se  ralentir  pendant  quatre 
jours  après  la  défervescence  et  resta  huit  jours  au-dessous 
de  60,  n'est  pas  un  fait  rare  ;  nous  Tavons  observé  bien 
souvent  après  la  défervescence  de  la  pneumonie. 

Très-souvent  aussi,  si  vous  avez  soin  de  continuer  à 
prendre  matin  et  soir  la  température  du  malade  conva- 
lescent, vous  rencontrerez  pendant  quinze  jours,  trois 
semaines  et  plus  longtemps  encore,  des  retours  de  tempé- 
rature élevée,  soit  seulement  le  soir,  soit  d'une  façon  con- 
tinue, matin  et  soir,  et  persistant  plus  ou  moins  longtemps. 
Après  avoir  oscillé  ainsi  pendant  plusieurs  jours  très- 
irrés^uliôrement  au-dessus  de  son  deo^ré  normal,  il  est  rare 
que  la  température  ne  finisse  pas  par  se  régulariser  de 
nouveau  spontanément  à  37°. 

Cette  fièvre  de  convalescence  est  souvent  latente.  Aucun 
trouble  fonctionnel  ne  la  signale,  si  elle  ne  dure  pas  trop 
longtemps  ;  le  thermomètre  seul  la  révèle.  Elle  n'est  pas 
particulière  cà  la  pneumonie;  elle  peut  compliquer  la  con- 
valescence de  toutes  les  maladies  fébriles.  Mais,  entre 
toutes,  c'est  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  qu'elle  est  le 
plus  fréquente  et  qu'elle  acquiert  le  plus  d'importance. 
Aussi  je  réserve,  pour  le  moment  où  nous  nous  occupe- 
rons de  cette  maladie,  l'interprétation  de  ce  fait  et  les 
considérations  qui  s'y  rattachent. 

Telle  est  l'évolution  fébrile  de  la  pneumonie,  remar- 
quable surtout,  vous  le  voyez,  par  la  défervescence  rapide 
et  complète. 
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Mais  il  y  a  des  exceptions  assez  fréquentes.  Chez  qiinlre 
pneumoniques  sur  di\-luiit,  nous  avons  vu  la  déferves- 
cence  se  faire  plus  ou  moins  en  terrasse,  c'esl-à-dire  en 
plusieurs  jours.  Voici  le  tracé  (Obs.  III)  où  cette  forme 
de  défervescence  est  le  mieux  accusée.  Je  résume  l'obser- 
vation en  quelques  mots  : 

Odskrvation  III.  —  Corli  (Pierre),  53  ans,  mnçon,  entre  à  Saint- 
Charles  le  23  juin  1875,  le  quatrième  jour  d'une  pneumonie  de 
la  moitié  inférieure  et  postérieure  du  poumon  droit.  Matité  depuis 
rani,de  de  l'omoplate  ;  souffle  et  râles  sous-crépitants  dans  le  tiers 
moyen;  râles  sous-crépitants  à  la  base;  rlionchus  sonores  et  sibi- 
lances  disséminés;  expectoration  visqueuse  et  colorée.  Le  29  juin, 
10*  jour,  le  malade  commence  à  manger  et  est  en  convalescence. 

Uemarquez  que  si  la  défervescence  se  fait  en  terrasse,  le  neu- 
vième jour  est  cependant  accusé  par  une  rémission  plus  forte. 

Le  tracé  (Obs.  IV)  établit  pour  ainsi  dire  la  transition 
entre  les  cas  de  défervescence  brusque  et  ceux  à  défer- 
vescence saccadée.  Vous  voyez  que  la  chute  thermométri- 
que a  lieu  le  cinquième  et  le  sixième  jour  assez  rapide- 
ment, mais  qu'elle  n'aboutit  pas  à  la  norme  et  que  la 
température  continue  à  osciller  quelques  jours  avant  de 
l'atteindre. 

Observation  IV.  —  Picard  (Jean),  30  ans,  cultivateur,  entre 
à  Saint-Charles  le  13  avril  1875.  Pneumonie  franche  du  pou- 
mon gauche  ;  matité  à  partir  de  l'angle  de  l'omoplate  jusqu'en  bas; 
souffle  vers  l'angle  et  la  région  interscapulaire  avec  râles  ;  res- 
piration obscure  et  râles  crépitants  au-dessous  ;  râles  de  retour  le 
sixième  jour. 

J'insiste  sur  ce  fait  :  c'est  que  dans  ces  deux  courbes 
à  défervescence  saccadée,  comme  dans  toutes  celles  que 
j'ai  observées,  la  tendance  de  la  maladie  à  faire  sa  crise  à 
jour  fixe,  du  cinquième  au  neuvième  jour,  se  trouve  toujours 
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marquée  par  une  rémission  plus  brusque,  sinon  par  la 
défervescence  complète. 

Chez  tous  les  malades  dont  vous  avez  le  tracé  sous  les 
yeux,  nous  n'avons  pas  cherché  à  troubler  l'évolution  par 
une  médication  énergique. 

Vous  avez  pu  voir,  par  exemple  dans  l'observation  II, 
que  le  kermès  donné  les  deux  premiers  jours  n'a  pro- 
duit que  des  vomissements,  que  les  ventouses  n'ont  eu 
aucun  effet,  même  passager,  sur  la  température.  Rappelez- 
vous  donc,  c'est  un  fait  important,  il  nous  servira  bientôt 
à  juger  la  valeur  des  diverses  méthodes  de  traitement  ; 
rappelez-vous  qu'il  est  dans  les  mœurs  de  la  pneumonie 
abandonnée  à  elle-même  de  faire  sa  défervescence  du 
septième  au  neuvième  jour;  que,  sans  aucune  intervention 
thérapeutique,  la  température  peut  descendre  et  même 
rester  plusieurs  jours  au-dessous  de  la  norme;  que  le 
pouls  aussi  peut  se  ralentir  et  rester  ralenti,  alors  que  la 
température  est  revenue  h  son  degré  normal. 

La  fièvre  tombée,  notre  malade  est  guéri.  Et  cepen- 
dant l'état  anatomique  du  poumon  est  le  même  ;  les  signes 
physiques  sont  aujourd'hui  ce  qu'ils  étaient  hier.  Mais  la 
chute  de  la  fièvre  annonce  que  la  maladie  a  terminé  son 
évolution  progressive;  elle  va  faire  maintenant  son  évolu- 
tion régressive;  ce  qui  veut  dire  que  les  produits  histo- 
logiques  constitués,  par  la  pneumonie,  dans  les  alvéoles 
pulmonaires,  cessent  de  se  multiplier,  de  proliférer;  leur 
vie  active  est  terminée;  ihsonl  en  t^égression,  sur  le  retour, 
c'est-à-dire  qu'ils  subissent  toutes  les  transformations 
nutritives  des  éléments  dont  le  rôle  biologique  est  achevé; 
ils  se  remplissent  de  graisse,  ils  se  transforment  en  émul- 
sion  graisseuse  pour  être  expectorés  ou  résorbés.  Tel  est 
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le  sens  de  ce  mot  régression,  interprété  à  tort,  par  quel- 
ques auteurs  français,  comme  signifiant  le  passage  du 
produit  pathologique  par  les  mêmes  phases  par  les- 
quelles il  a  passé  pour  se  constituer.  Régression  veut  dire 
retour  d'âge,  c'est-à-dire  sénilité  et  décadence. 

(Vest  donc  la  chute  de  la  fièvre  qui  annonce  le  déclin 
de  la  maladie  locale,  comme  c'est  l'apparition  de  la  fièvre 
qui  inaugure  son  début  chez  presque  tous  les  malades  ;  la 
maladie  a  débuté  brusquement  par  un  frisson  :  le  point  de 
côté,  et  vous  observerez  souvent  ce  fait,  n'a  pas  précédé, 
mais  suivi  le  frisson.  Chez  notre  vieille  femme  (Obs.  T),  un 
refroidissement  contracté  en  lavant  du  linge  fut  la  cause 
invoquée  de  la  pneumonie  ;  chez  notre  jeune  homme, 
l'affection  éclata  sans  cause  connue;  dans  les  trois  quarts 
des  cas,  d'après  Grisolle,  vous  ne  trouverez  pas,  en  inter- 
rogeant les  malades,  la  cause  refroidissement  que  vous 
cherchez  ;  la  maladie  vient  spontanément.  11  arrive  parfois 
que  de  véritables  prodromes  précèdent  de  quelques  jours 
le  frisson  initial;  de  la  céphalalgie,  de  la  faiblesse  muscu- 
laire,  des  troubles  digestifs,  peuvent  exister  quelque 
temps  ;  on  croit  à  un  embarras  gastrique  ou  à  la  période 
prodromale  d'une  fièvre  typhoïde,  lorsque  le  frisson  sur- 
vient et  puis  tous  les  symptômes  physiques  de  la  pneu- 
monie. Ceux  d'entre  vous  qui  ont  suivi,  l'an  dernier,  la 
clinique  (1873),  ont  pu  voir,  salle  Saint-Roch,  un  homme 
frappé  d'hémiplégie  par  hémorrhagie  de  la  protubérance 
annulaire;  la  température  était  prise  matin  et  soir.  On 
s'aperçut  un  matin  qu'il  y  avait  de  la  fièvre;  on  chercha 
une  localisation  inflammatoire;  le  malade  fut  percuté, 
ausculté  deux  fois  par  jour;  la  fièvre  persistait  et  l'on  ne 
trouvait  rien.  Trois  jours  après  seulement  vint  le  frisson 
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et  vinrent  les  râles  crépitants.  Donc,  la  fièvre  peut  pré- 
céder, et  je  crois  que,  dans  la  majorité  des  cas,  elle  pré- 
cède la  lésion  anatomiqne;  ce  n'est  pas  nue  fièvre  hiflam- 
matolre.  Lorsqu'à  la  suite  d'une  plaie,  une  inflammation 
se  développe,  le  gonflement,  la  rougeur,  la  chaleur  locale 
précèdent  la  réaction  fébrile,  et  le  frisson  apparaît  seule- 
ment pour  indiquer  la  suppuration.  C'est,  au  contraire,  le 
propre  des  maladies  infectieuses,  des  pyrexies,  de  l'érysi- 
pèle,  qui  est  une  maladie  infectieuse  locale  ou  générale, 
de  débuter  par  la  fièvre  ou  par  des  symptômes  généraux  ; 
le  frisson  signale  l'entrée  spontanée  ou  expérimentale 
d'une  substance  putride  ou  fermentescible  dans  le  sang. 

Donc,  vous  le  voyez,  par  sa  manière  de  débuter,  la 
pneumonie  s'affirme  souvent  comme  une  pyrexie,  comme 
une  fièvre.  Et  toute  l'évolution  de  la  maladie  ne  vient- 
elle  pas  compléter  l'analogie?  Cette  marche  régulière 
cyclique  de  la  température,  telle  que  vous  la  retrouverez 
dans  les  pyrexies,  les  fièvres  éruptives,  l'érysipèle,  cette 
crise  rapide  à  jour  fixe,  l'amendement  de  l'état  général 
précédant  invariablement  la  résolution  de  l'état  local, 
toute  l'histoire  de  la  maladie  presque  figurée  par  la  courbe 
graphique  de  la  fièvre,  tout  cela  ne  donne-t-il  pas  l'im- 
pression d'une  maladie  générale  localisée  dans  le  poumon, 
d'une  fièvre  pneumonlqne  et  non  d'une  pneumonie  ? 

L'évolution  anatomiqne  de  la  maladie  pulmonaire  pro- 
leste aussi  contre  l'idée  d'inflammation  onhnaire  du  pou- 
mon. L'irritation  expérimentale  du  poumon,  une  balle 
qui  le  traverse,  produisent  soit  un  abcès  pulmonaire,  soit 
une  transformation  fibreuse  partielle  ;  jamais  elles  ne 
donnent  lieu  à  une  maladie  évoluant  comme  la  pneumonie. 
Lorsqu'un  catarrhe  des  petites  bronches  vient  à  s'étendre 
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jusqu'aux  alvéoles  pulmonaires,  vous  savez  qu'il  se  pro- 
duit une  pneumonie  catarrhale  lobulairc  ou  lobaire,  qui 
se  rapproclie  anatomiqucmonl  de  notre  fièvre  pneumonique, 
mais  qui  n'en  a  ni  révolution  cyclique,  ni  les  signes  phy- 
siques, ni  le  mode  de  terminaison,  ni  le  pronostic.  Par  la 
section  des  nerfs  vagues  ou  des  sympathiques,  on  déter- 
mine aussi  des  broncho-pneumonies,  mais  jamais  notre 
pneumonie;  celle-ci  ne  peut  pas  être  réalisée  expérimen- 
talement, et  elle  n'est  réalisée  par  aucune  cause  (blessure, 
contusion,  hémorrhagie  pulmonaire)  agissant  directement 
sur  le  poumon.  Ce  n'est  donc  pas  simplement  une  inflam- 
mation du  poumon;  c'est  un  processus  aigu  spécial  du 
parenchyme  pulmonaire  dominé  par  un  état  général. 

A  l'appui  de  cette  conception  de  la  pneumonie,  laissez- 
moi  rappeler  quelques  observations  recueillies  à  la  cli- 
nique, dans  lesquelles  la  priorité  et  la  prédominance  des 
symptômes  généraux  sont  mises  en  évidence. 

Observation  V.  (Voir  tracé,  planche  I.)  —  Haas  (Georges),  do- 
mestique à  Nancy,  17  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Charles,  le  26  dé- 
ceinhre  1873.  D'une  honne  constilulion,  sanguin,  sans  maladie 
antérieure,  il  est  malade  ilopuis  le  18  décembre;  il  a  eu  du  malaise, 
de  la  courbature  dans  les  jambes  et  dans  les  reins,  de  V angine,  de 
Venrouement,  des  vertiges,  de  Vinsomnie  et  de  la  gène  dans  la  res- 
piration. Dans  la  nuit  du  22  au  23décend)re,  il  eut  un  frisson  suivi 
de  chaleur,  sans  point  de  côté  ;  toux  sèche,  sans  expectoration.  Le 
malade  ne  s'est  couché  que  le  .5  décembre.  Le  20  décembre,  il 
connncnce  à  expectorer  et  a  de  la  diarrhée  ;  le  soir,  il  a  40°n  C, 
132  pulsations,  55  respirations. 

27  décembre  (G''  jour  commençant  le  soir)  :  T.,  3'J"'8  ;  P.,  120; 
R.,  21.  Face  congestionnée;  coloration  rouge  beaucoup  plus  vive 
du  côté  de  la  joue  droite;  langue  blanchâtre;  érythème  sur  le 
thorax,  produit  par  l'application  d'un  sinapisme;  le  malaile  a  eu  un 
épislaxis  aujourtlhui.  A  l'examen  de  la  poitrine,  le  matin,  on  cons- 
tate seulenieiit  un  son  lympani(|ue  au  tiers  moyen  et  postérieur 
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gauche;  des  rhonchus  graves  disséiniiiés  paiioul  et  couvrant  le  bruit 
vésiculaire,  de  l'expiration  légèrement  soufflée  dans  les  régions 
interscapulaires;  le  ventre  est  souple  et  indolore.  Traitement: 
application  de  5(J  ventouses  sèches. 

Vers  trois  licures  et  demie,  le  malade  a  une  hémoptysie  ;  100 
grammes  de  sang  i)ur;  il  continue  à  expectorer  des  crachats  san- 
glants ;  il  a  vomi  un  lombric  dans  la  journée. 

A  cinq  heures  :  T.,  i0"6;  P.,  1  ii  ;  R.,  3:2.  Pouls  très-mou;  on 
constate  :  matité  complète  au  quart  inlerieur  et  postérieur  droit, 
avec  râles  sous-crépitants  et  souffle  nasotiné  ;  râles  secs  disséminés 
dans  les  deux  poimions.  Traitenionf  :  saignée  de  150  grammes.  Le 
pouls  se  relève  un  peu  pondant  la  saignée.  Cinq  minutes  après, 
T.  SOT);  P.,  120;  11.,  40;  deux  heures  après,  sept  heures  du  soir, 
T.,  SO"!  ;  P.,  1:20;  il.,  'M')\  quatre  heures  après,  neuf  heures  du 
soir,  T.,  iO  ;  P.,  lOH;  11..  20;  frissonnement;  nuit  tranquille. 

'2H  décembre,  7- jour:  T.,  30"U;  P.,  112;  K.,  2i.  A  eu  deux  selles 
diarrhéiques  ;  se  plaint  de  douleur  dans  le  flanc  droit;  langue  bru- 
nâtre; crachats  toujours  sanglants.  On  constate,  au  thorax  et  à  droite, 
un  son  élevé  et  un  peu  lympanique  dans  la  fosse  sous-épineuse, 
commençant  à  deux  tiavers  de  tloigt  au-dessus  de  Tangie  de  l'omo- 
plate; au  (juart  inférieur,  souffle,  râles  sous-crépitants,  broncho- 
égophonie  ;  souflle  au  creux  de  l'aisselle  ;  à  gauche,  sonorité  nor- 
male ;  râles  S(3cs.  Traitement  :  acétate  de  plomb,  5  centigrammes; 
extrait  d'opium,  1  centigramme;  4  pilules  semblables. 

Le  soir  :  T.,  :}'.rO  ;  P.,  12i;  II,  -28.  Traitement:  8  ventouses 
scarifiées. 

20  décembre,  8"  jour  :  T.,  40"-2;  P.,  124;  R.,  28.  Dans  la  fosse 
sous-épineuse  droite,  son  plus  aigu  et  plus  vide  ;  au-dessous,  son 
aigu,  mais  lympanique;  tout  à  fait  à  la  base,  la  tonalité  s'abaisse; 
dans  toute  la  hauteur,  souffle  et  broncho-égophonie,  indice  d'une 
mince  nappe  d'exsudat  liquide. 

Soir:  T.,  40''6;  P.,  124;  il,  32.  Expectoration  couleur  jus  de 
pruneaux;  nuit  calme. 

30  décembre,  9'  jour  :  T.,  3G'l  ;  P.,  8i;  11.,  24.  Défervescence 
complète  ;  a  eu  dans  la  nuit  des  sueurs  abondantes;  a  uriné  depuis 
hier  matin  environ  )i  litres;  expectoration  cafarrhale  claire,  jaune- 
olive.  Le  malade  se  trouve  bien  et  respire  facilement.  Langue  légè- 
rement noirâtre  ;  à  l'examen  du  thorax,  en  avant,  inspiration  nor- 
male, râles  secs  à  l'expiration  ;  en  arrière,  submatité  dans  les  fosses 
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sus  et  sous-épineuses  ili'oiles;  ;i  partir  de  l'angle  de  Tomoplale,  son 
tynipnnique  élevé;  la  tonalité  s'élève  à  mesure  que  Ion  descend;  de 
l'autre  côté  à  la  base,  son  tympanique,  mais  plus  profond;  le  souille 
a  beaucoup  diminué,  il  ne  reste  que  quelf|ues  gros  râles  muqueux. 

Soir:  T.,  36''8  ;  P.,  '.)0;  P».,  28.  Nuit  tranquille;  sueurs  abon- 
dantes. 

31  décembre,  W  jour:  T.,  nO"!  ;  P.,  80;  R.,  28.  Expeclorn- 
tion  claire  comme  bier;  sonorité  obscure,  en  arrière,  dans  tout  le 
côté  droit;  matité  absolue  à  la  base  depuis  l'angle  de  l'omoplate; 
le  lympanisme  a  disparu  ;  râles  sous-crépilanls  â  la  base,  et,  à 
l'angle  de  l'omoplate,  légère  expiration  souillée  et  légère  broncho- 
égophonie.  Convalescence  parfaite. 

Cette  observation  présente  plusieurs  circonstances 
intéressantes  :  l'affection  ne  s'est  pas  déclarée  brusque- 
ment; quatre  jours  avant  le  frisson  initial,  le  malade  eut 
des  symptômes  généraux  semblables  à  ceux  qui  inau- 
gurent une  fièvre  typhoïde  ou  éruptive.  L'épistaxis,  les 
vertiges,  l'absence  de  point  de  côté,  les  symptômes  de 
congestion  broncho-pulmonaire  caractérisée  par  des  i^hon- 
chus  généralisés  dans  les  grosses  bronches,  couvrant  ou 
précédant  la  localisation  pneumonique,  pouvaient  tenir  le 
diagnostic  en  suspens.  On  songea  un  moment  à  une  fièvre 
typhoïde  avec  congestion  pulmonaire  considérable.  Puis 
l'hémoptysie  et  les  crachats  hémoptoïques  amenèrent  l'idée 
d'une  hémorrhagie  pulmonaire.  Cette  expectoration  a 
persisté,  en  dépit  d'une  saignée  et  des  ventouses,  jusqu'au 
jour  de  la  crise.  Nous  avions  là  un  exemple  de  pneumonie 
hémorrhagique.  Les  faits  de  ce  genre  sont  rares,  d'une 
excessive  rareté.  Vous  observerez  des  pneumonies  avec 
expectoration  plus  ou  moins  rouillée,  plus  ou  moins  mêlée 
de  sang,  mais  vous  n'observerez  pas  souvent,  et  les 
auteurs  les  signalent  comme  tout  à  fait  exceptionnelles, 
de  vraies  hémoptysies  de  sang  pur.  Et  ce  qui  démontre 
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bien  que  chez  notre  jeune  homme  Thémoptysie  était  liée 
au  processus  pneumonique,  à  la  fluxiun  de  poitrine, 
iluxion  active  accompagnant  le  loyer  d'hépatisation,  c'est 
que  le  jour  môme  de  la  défervescence,  le  neuvième  jour 
et  pas  avant,  avec  mie  précision  remarquable,  le  sang  a 
disparu  des  crachats;  ceux-ci  sont  redevenus  clairs.  La 
cause  de  cette  complication  hémorrhagique  était  inscrite 
sur  le  faciès  de  notre  malade  ;  vigoureux  et  bien  nourri, 
sa  face  était  et  est  restée  après  sa  guérison  fortement 
colorée  ;  tout  son  corps  était  assez  rouge,  si  bien  qu'à  son 
entrée,  le  soir,  en  présence  de  ces  prodromes  de  la  fièvre, 
des  râles  de  bronchite,  de  l'épistaxis  que  le  malade  avait 
eu  et  auquel  il  est  enchn,  sans  être  cependant  hémophile, 
et  de  l'injection  cutanée,  nous  avons  posé  la  question  de 
rougeole.  Ajoutez  à  cela  cet  érythôme  persistant  sur  le 
thorax,  qu'un  sinapisme  appliqué  pendant  quelques  mi- 
nutes avait  sulFi  à  déterminer  sur  lui,  et  vous  êtes  amenés 
à  penser  que  c'est  dans  cet  état  vasculaire  spécial,  dans 
cette  faculté  qu'ont  les  vaisseaux  chez  lui  à  se  remplir 
de  sang  sous  l'influence  de  la  moindre  cause,  qu'il  faut 
chercher  l'explication  de  cette  congestion  broncho-pul- 
monaire qui  a  été  prodromale,  qui  a  précédé  la  déter- 
mination pneumonique. 

Observation  VI.  [Voir  tnicé,  plnnclic  I.)  —  Lnfiiyo  fJenn-Baplistc), 
iiiiKjni),  18  ans,  eiilro  le  20  mni  187.")  à  S.iiiil-Cliarles.  Depuis  huit 
jours  il  a  du  malaise,  do  la  courbature,  do  la  loux,  de  rexpeclo- 
ration  ;  il  y  a  trois  jours  souleincnl,  il  a  eu  un  frisson  et  un  point 
do  côté  il  droite. 

A  son  entrée  le  20  mai,  3' jour,  au  soîr.  T.,  3"J"ô;  P.,  92;  II.,  28; 
face  injectée,  expression  hébétée;  dit  avoir  craché  un  peu  de  san{^ 
hier. 

Le  2"  mai,  i'' jour,  malin:  T.,  oO'VS;  P.,  lUO;  I!.,  2i;  on  constate 


PNEUMONIES  AVEC  PRODROMES.  33 

à  l'exnmen  du  Ihonix  :  en  aviiiif,  sonorité  norm  île;  en  arrière,  sub- 
matité  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite;  nialité  dans  la  fosse  sous- 
épineuse  ;  à  partir  de  Tanj^le  de  l'omoplate  jusqu'en  bas,  son  tyni- 
panique  ;  diminution  considéi-able  du  bruit  respiratoire  à  la  base  ; 
sounie  avec  retentissement  de  la  voix,  sans  râles,  dans  les  fosses  sus 
et  sous-épineuses  du  même  côté  (pneumonie  du  sommet  droit). 
Traitement  :  kermès,  0,:20  ;  20  ventouses  sèches  et  G  scarifiées. 
Soir  :  T.,  3<r'2;  P.,  liG;  R.,  28. 

28  mai,  Séjour:  T.,  38"8;  P.,  80;  R.,  28;  mêmes  symptômes;  a 
eu  six  selles  diarrhéiques  (suspendre  le  kermès);  expectore  peu. 

29  mai,  G""  jour  :  T.,  39°G  ;  P.,  92;  R.,  32;  expectoration  gom- 
meuse  ;  même  état  du  thorax  ;  matité  moindre  à  la  fosse  sous- 
épineuse  ;  sonorité  tympanique  à  la  base. 

30  mai.  Sous  la  clavicule  droite,  submatité,  respiration  soufflée 
et  râles  crépitants.  En  arrière,  persistance  du  souffle  sans  râles. 

1"  juin.  Idem.  Son  aigu  non  tympanique  au  niveau  du  premier 
et  du  deuxième  espace  intercostal  antérieur;  son  aigu  tympanique 
au  troisième  espace;  souffle  et  râles  sous-crépitants  en  avant  ;  en 
arrière,  même  symptômes  que  les  jours  précédents;  expectoration 
comme  une  solution  de  gomme;  hébétude;  urines  involontaires. 

2  juin,  10^  jour  :  Température  toujours  élevée,  39"2  ;  P.,  8-4; 
R.,36;  le  malade  a  eu  une  selle  involontaire  et  deux  selles  volontaires 
diarrhéiques;  urines  involontaires;  subdélire  ;  épistaxis  abondant 
hier;  ce  matin,  face  congestionnée,  langue  chargée;  un  peu  de 
surdité,  vertige,  bourdonnements  ;  au  thorax,  mômes  symptômes  ; 
son  mat  aigu  aux  premier  et  deuxième  espaces  intercostaux  droits 
en  avant,  avec  souffle  et  râles  crépitants;  son  tympanique  et  bruit 
vésiculaire  normal  au  troisième  espace. 

3  juin,  11'' jour  :  T.,  38"i  ;  P.,  80;  R.,  3G  ;  pas  encore  de  défer- 
vescence;  toutefois,  la  physionomie  est  meilleure;  plus  de  diarrhée 
ni  d'urines  involontaires;  sous  la  clavicule  droite  et  au  deuxième 
espace,  son  tympanique  aigu;  au  quatrième,  son  tympanique  grave; 
peu  de  souffle  en  avant,  mais  râles  sous-crépitants  abondants;  en 
arrière,  souffle  et  peu  de  râles. 

Le  4  juin  au  matin,  la  Icnipérature  est  à  37°  ;  mais  le  soir  elle  se 
relève  vers  39"8,  et  c'est  seulement  le  ">  juin,  treizième  jour  de  la 
maladie,  que  la  défervescence  •définitive  a  lieu  ;  la  convalescence 
est  troublée  par  des  retours  de  température  élevée,  ainsi  qu'on  peut 
le  voir  sur  le  tracé  ;  le  2G  juin,  la  température  s'élève  à  38'^6  ;  à 
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celte  époque  on  constate  que  le  souHle  a  disparu  ainsi  que  les 
râles;  la  respiration  conserve  seulement  de  la  rudesse  à  firoile.  Le 
malade  a  bon  appétit. 

Cette  observation  de  pneumonie  du  sommet  droit,  qui, 
d'abord  centrale  et  postérieure,  a  envahi,  sous  nos  yeux  ou 
plutôt  sous  nos  oreilles,  la  face  antérieure  du  poumon, 
est  remarquable  par  sa  défervescence  tardive,  par  les 
symptômes  prodromiques  qui  ont  précédé  de  cinq  jours 
le  frisson  initial,  enfin  par  les  symptômes  généraux,  dé- 
lire, selles  involontaires,  épistaxis,  vertige,  surdité,  bour- 
donnements qui  se  sont  développés  dans  le  cours  de 
TafTection. 

Observation  VII.  (Voir  (racé,  planche  IL)  —  Deville  (Cliarles), 
19  ans,  brossier,  entre  à  Saint-Cbarles  le  26  mai.  D'une  bonne 
constitution,  il  a  depuis  sept  jours  de  la  toux,  de  l'inappétence,  du 
malaise  ;  il  y  a  trois  jours,  frisson  et  point  de  côté  à  gauche. 

État  actuel,  26  mai  soir,  Séjour:  T.,  40"  3  :  P.,  l'20;  H.,  40. 

27  mai  matin,  4''  jour:  T.,  40";  P.,  112;  R.,  46  ;  face  injectée; 
langue  chargée,  crevassée;  sonorité  pulmonaire  plus  claire  en 
avant  et  à  gauche;  en  arrière  submatité  à  la  base,  râles  sous- 
crépilants,  souffle  lubaire.  ( Ventouses  sèches  et  8  scarifiées; 
kermès,  0,20.) 

28  mai,  5*  jour.  Langue  sèche,  rouge;  trois  selles  diarrhéiques 
hier;  mêmes  symptômes  plnsiques.  (Suppression  du  kermès.) 

29  mai,  6*  jour.  Abattement  considérable;  expectoration  vis- 
queuse; cinq  selles  diarrhéiques.  (Lavement  d'amidon.) 

30  mai,  7*  jour.  Défervescence.  T.,  38°;  le  malade  a  déliré  une 
partie  de  la  nuit;  a  voulu  se  lever;  sept  selles  diarrhéiques  purée  de 
pois  dans  les  vingt-quatre  heures;  à  partir  de  l'angle  de  l'omoplale 
gauche  jusqu'en  bas,  malité  et  souffle  nasonné;  légère  égophonie. 
\^ti|»anchement  pleurétique  peu  abondant.) 

La  défervescence  reste  incomplète  ;  le  soir,  il  y  a  encore  38°  ;  la 
diarrhée  disparait  le  2  juin;  le  10  juiii,  la  température  s'élève  à  39^3; 
l'appétit  reste  médiocre;  le  21  juin,  le  malade  quitte  l'hôpital,  ay.iut 
encore  les  signes  d'un  épanchement  peu  abondant. 
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Dans  ce  cas  aussi  la  maladie  a  débuté  par  des  pro- 
dromes ;  elle  a  élé  accompagnée  d'une  diarrhée  semblable 
à  la  diarrhée  typhique;  enfin  un  épanchement  pleurétique 
s'est  déclaré  au  moment  de  la  défervescence  et  a  empoché 
celle-ci  d'être  complète. 

Dans  les  deux  cas  qui  suivent,  la  localisation  pneumo- 
nique  semble  avoir  succédé  à  des  phénomènes  typhoïdes 
précurseurs. 

Observation  YIII.  {Voir  tracé,  planche  II. j  —  Claude  (Jean- 
Pierre),  56  ans,  tailleur,  habite  Nancy  depuis  le  15  avril;  entré  le 
1.')  mai  18'-i  à  l'hôpital.  Se  dit  malade  depuis  cinq  semaines;  mais 
depuis  quinze  jours  seulement  il  ne  peut  plus  travailler  et  a  de 
l'inappétence;  on  l'a  trouvé  couché  sur  la  place  Stanislas  ;  il  dit 
avoir  été  chassé  de  son  logement,  parce  qu'il  avait  gâté  son  li't.  A 
son  entrée,  le  soir:  T.,  40";  P.,  100;  II.,  -24. 

Le  lendemain,  à  la  visite  :  T.,  40"3  ;  P.,  80;  R.,  20;  somnolence 
d'où  on  peut  le  tirer  en  Tinlerrogeant;  il  comprend  les  questions, 
mais  ses  réponses  sont  vagues  et  contradictoires;  il  se  plaint  de 
douleur  dans  le  (lanc  gauche  depuis  quatre  jours;  l'examen  des 
organes  est  négatif.  On  ausculte  et  percute  sans  rien  découvrir 
d'anormal. 

Soir  :  T.,  40''8  ;  P.,  84;  II.,  ;J0. 

17  mai  :  T.,  3'.r6;  II.,  40;  P.,  "G.  La  respiration,  accélérée  ce 
matin,  appelle  de  nouveau  l'attention  sur  la  poitrine.  On  découvre 
une  matilé  complète  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses  gauches 
jusiiu'à  l'angle  de  romo[)late,  et  à  l'auscullalion,  du  souflle  et  des 
râles  crépitants;  à  la  base,  absence  presque  complète  du  bruit  vési- 
culaire  ;  à  droite,  dans  la  fosse  sus-épineuse,  submatité  et  respiration 
souiïlée  ;  pas  d'expectoration;  ventre  bouffi,  gargouillant;  consti- 
pation depuis  son  entrée;  langue  blanchâtre;  rétention  d'urine; 
1,340  grammes  d'urine  dans  la  vessie,  acide,  densité  1,018,  conte- 
nant 3()  grammes  d'urée  et  !2,47  d'albumine.  Le  malade  répond 
assez  bien  aux  questions.  (Pneumonie  typhoïde.) 

Soir  :  T.,  30"  ;  P.,  84  ;  R.,  30. 

18  mai:  T.,  38''4  ;  P.,  72;  R.,  28.  Même  état  général  et  local. 
.  Soir  :  T.,  39^2  ;  P.,  80  ;  R.,  32. 
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19  mai  :  T.,  39";  P.,  80;  li.,  40;  selles  involontaires;  teinte  subic- 
térique  des  conjonctives;  délire;  rétention  d'urine;  ventre  ballonné, 
peu  sensible  h  la  pression  ;  râles  tr;'chéaux  à  distance;  matité  occu- 
pant toute  la  hauteur  en  arrière  et  à  ijauche,  avec  souille  intense  et 
râles.  Mort  le  20  mai. 

Autopsie  :  œdème  sous-pleural  avec  fausse  membrane  sur  le  lobe 
supérieur  du  poumon  gauche;  hépatisalioii  de  ce  lobe  qui  est  rouge 
foncé,  résistant,  compacte,  plonge  dans  l'eau  ;  à  la  coupe,  colo- 
ration jaunâtre  uniforme;  petites  bronches  remplies  de  filaments 
ramifiés,  élastiques,  qui  peuvent  se  poursuivre  dans  les  grosses 
bronches  et  dans  les  ramifications  fines;  elles  sont  constituées  par 
de  la  fibrine  et  de  l'épithélium  ;  dans  le  poumon  droit,  au  sommet, 
noyau  d'iiépntisation  tlu  volume  d'un  œuf.  Engouement  des  deux 
bases.  Il  y  a  150  grammes  de  sérosité  sanguinolente  dans  le  péri- 
carde; cœur  friable  et  mou;  absence  de  lésions  valvulaires,  mais 
plaques  athéromateuses  dans  l'aorte;  foie  volumineux,  gras,  friable; 
rate  volumineuse,  assez  ferme;  reins  très-congestionnés,  volumi- 
neux, friables;  absence  de  lésions  intestinales;  pas  de  lésion  intra- 
crânienne. 

L'observation  suivante  présente  de  l'analogie  avec  la 
précédente  : 

Observation  IX.  {Voir  tracé,  planche  II.) —  Cocquart  (Jean), 
20  ans,  cultivateur,  entre  à  Saint-Charles  le  27  février  1874. 

Sort  de  prison,  se  disant  malade  depuis  trois  jours,  après  avoir 
toujours  été  bien  portant.  D'après  les  renseignements  pris  à  la 
maison  d'arrêt,  cet  homme,  habituellement  sournois,  à  intelligence 
déprimée,  très-vorace,  ne  mangeait  plus  dans  les  quinze  derniers 
jours  et  restait  couché  derrière  le  fourneau.  Les  trois  derniers  jours 
on  le  mit  à  l'infirmfU'ie,  où  le  D''  Lemoine  diagnoslii[ua  une  fièvre 
typhoïde,  et  le  malade  fut  envoyé  à  l'hôpital.  A  son  entrée,  27  fé- 
vrier, soir  :  T.,  •iO'-ô;  P.,  132;  U.,  28.  Le  28  février,  au  matin: 
T.,  40"5;  P.,  120;  R.,  18.  Le  malade  dit  avoir  des  vertiges  et  mal 
partout;  il  ne  donne  aucun  renseignement;  bien  qu'il  semble  com- 
prendre toutes  les  questions,  il  répond  à  peine.  Face  pâle,  hébétée; 
langue  blanche  au  milieu,  rouge  sur  les  bords.  Clignement  conti- 
nuel des  yeux;  les  deux  globes  oculaires  se  dirigent  le  plus  souvent 
en  dehors  ou  en  haut.  Secousses  musculaires  de  la  face;  pas  de 
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grincement  de  dents,  pas  de  ronlractiire.  Les  pupilles  se  contractent 
bien,  mais  la  ilroile  est  un  peu  plus  dilatée  ;  vision  bonne.  Le  malade 
mange  très-peu,  refuse  loute  espèce  de  médicament,  dit  que  c'est 
du  mauvais  butin,  regarde  en  Tair  comme  s'il  avait  des  ballucina- 
tions  de  la  vue,  respiration  calme;  on  ne  découvre  rien  d'anormal, 
ni  du  côté  de  la  poitrine,  ni  du  côté  de  l'abdomen. 

28  février  :  T.,  iO^Ô;  P.,  120;  R.,  16.  Le  soir  :  T.,  iCi;  P.,  120; 
R.,  24.  Même  état.  A  eu  une  selle  solide  liier. 

1"  mars  :  T.,  i(r8;  R.,  2i;  P.,  120.  Pas  de  selle  depuis  avant- 
hier.  A'entre  plat,  sans  tache  rosée,  gargouillant.  Pas  de  symptôme 
du  côté  de  la  poitrine.  Même  état  cérébral.  Reste  assez  calme, 
rêveur  et  parlant  peu. 

Le  soir:  T.,4I"1  ;  P.,  128;  R.,  20.  Dans  la  nuit,  le  malade  se  lève 
et  marche  dans  la  salle;  il  a  une  selle  liquide  involontaire. 

2  mars:  T.,  41",  P.,  124;  R.,20;  tousse  sans  expectoration;  tou- 
jours mouvements  singuliers  des  yeux,  gargouillement  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Le  malade  délire  dans  la  journée,  urine  sur  le  plan- 
cher, lance  des  coups  de  pied  à  l'infirmier,  a  (les  selles  et  urines 
involontaires,  crie  et  chante  dans  la  nuit. 

3  mars  :  T.,  40°5;  P.,  120;  R.,  26.  Même  aspect;  regard  vague, 
haleine  fétide.  Langue  blanche,  poisseuse.  (Le  diagnostic  de  fièvre 
typhoïde  dans  le  cours  du  troisième  septénaire  semble  confirmé.) 
Traitement  :  sulfate  de  quinine,  1  gramme. 

4  mars  :  T.,  SlfS;  P.,  128;  R.,  28.  Langue  sèche,  jaunâtre.  Amai- 
grissement. Gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite;  regard 
haineux.  S'est  encore  levé  dans  la  nuit,  a  uriné  contre  le  mur;  a 
moins  crié  que  la  nuit  précédente.  A  l'examen  de  la  poitrine  on 
constate  un  affaiblissement  général  du  bruit  vésiculaire,  surfout  en 
arrière  et  à  gauche.  Soir:  T.,  40''2;  P.,  140;  R.,  48.  (A  pris 
1  gramme  de  quinine  en  une  fois  dans  la  matinée.) 

5  mars:  T.,  39''4;  P.,  120;  R.,  32.  Dans  la  nuit,  délire  agité; 
selles  et  urines  involontaires.  Langue  rouge  et  sèche.  Adynamie. 
Agitation  des  yeux  divergents.  Dans  les  poumons,  alfaiblissement 
du  bruit  vésiculaire  et  submatité  dans  les  bases;  expiration  soufflée 
vers  les  omoplates.  Abattement  considérable. 

6  mars  :  Abattement  extrême;  le  malade  est  tranquille,  pâle; 
cyanose;  respiration  laborieuse.  Succombe  à  1  heure. 

Autopsie  :  Dans  le  péricarde,  quelques  cuillerées  de  sérosité 
liquide;  cœur  mou,  friable,  sans  altération  valvulaire.  Sang  noir. 
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sirupeux,  snns  caillols,  dans  les  cavités.  Au  microscope  on  constate 
que  les  globules  rouges  sont  crénelés  et  accolés  par  leurs  bords;  il 
y  a,  de  plus,  une  augmentation  notable  des  globules  blancs.  Les 
plèvres  ne  renferment  pas  de  liquide.  Le  poumon  droit  ne  présente 
({u'un  peu  de  congestion  à  la  base;  le  lobe  inférieur  du  pounH)n 
gauclie  offre  une  consistance  très-dure,  il  est  compacte,  liomogène, 
grisâtre,  plongeant  dans  l'eau;  ii  la  coupe,  il  s'écoule  de  toutes  les 
petites  broncbes  une  grande  quantité  de  spumosité  purulente.  Foie 
volumineux,  très-gras.  Rate  volumineuse  et  friable.  Absence  com- 
plète de  lésion  intestinale  et  d'engorgement  des  ganglions  mésenté- 
riques.  La  substance  corticale  des  reins  présente  un  léger  degré  de 
dégénérescence  graisseuse.  Le  cerveau,  sauf  une  injection  assez  pro- 
noncée des  méninges  et  un  état  sablé,  n'offre  rien  de  particulier; 
pas  d'épancliement  sous-aracbiioidien  ni  ventriculaire. 

IN'est-il  j)as  évident  que  dans  ces  deux  observations  la 
pneumonie  n'a  joué  qu'un  rôle  secondaire  dans  l'ensemble 
des  symptômes?  Elle  a  été  précédée,  pendant  plus  de 
quinze  jours,  de  symptômes  généraux  typhoïdes,  infectieux, 
sur  lesquels  elle  ne  s'est  greffée  qu'à  titi\^  de  localisation 
ultime,  car  ce  n'est  que  dans  les  derniers  jours  qu'elle 
fut  constatée;  il  est  vrai  qu'une  pneumonie  centrale  eût 
pu  se  dérober  à  l'investigation  phvsique  et  être  latente 
jusqu'au  moment  où  la  surface  du  poumon  affectée  devînt 
accessible  à  la  percussion  et  à  l'auscultation.  Mais  les 
deux  tracés  (VIII  et  IX)  montrent  que  le  nombre  des 
mouvements  respiratoires  ne  s'est  accéléré  que  trois  jours 
avant  la  mort,  lorsque  les  signes  physiques  de  la  pneu- 
monie furent  constatés,  que  par  conséquent  celle-ci  ne 
datait  que  de  ce  moment.  Enfin  l'autopsie,  en  démon- 
trant, à  côté  de  la  lésion  })ulmonaire,  les  altérations  du  foie, 
de  la  rate,  du  cœur  et  du  sang,  qu'on  a  coutume  de  ren- 
contrer dans  les  fièvres  infectieuses,  montre  que  nos  deux 
maL^des  étaient  affectés  d'une  fièvre  infectieuse  aiguë  avec 
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détermination  pneumoniquo  ullinie.  Cette  évolution  diffère 
notablement  de  l'évolution  franche  et  rapide  de  la  pneu- 
monie classique  que  nous  avons  retracée  devant  vous 
(Obs.  II).  Mais  entre  ce  cas  pour  ainsi  dire  typique  et  ces 
deux  derniers'  exemples  de  fièvre  infectieuse  pneumo- 
nique,  vous  avez  vu,  dans  la  série  d'observations  qui  se 
sont  déroulées  à  nos  yeux,  des  types  intermédiaires  qui 
établissent  pour  ainsi  dire  la  transition  et  viennent  à 
l'appui  de  cette  doctrine,  aujourd'hui  admise  par  beau- 
coup de  médecins,  que  la  pneumonie  est  moins  une  affec- 
tion locale  du  poumon  qu'une  pyrexic  localisée  dans  le 
poumon. 

La  pneumonie  offre  encore,  dans  son  bisloire,  une  par- 
ticularité qui  me  semble  la  rapprocher  de  la  fièvre  typhoïde  : 
je  veux  parler  de  l'antagonisme  qui  existe  entre  elle  et 
la  tuberculose.  Je  n'ai  jamais  vu  un  phthisique  prendre  la 
fièvre  typhoïde';  je  n'ai  jamais  vu  un  tuljerculeux  en  cours 
d'évolution  prendre  une  pneumonie  franche.  Il  se  déve- 
loppe, dans  la  tuberculose,  des  pneumonies  catarrhales, 
c'est-à-dire  des  bronchites  capillaires  étendues  aux  alvéoles 
pulmonaires;  on  peut  môme  dire  que  la  broncho-pneu- 
monie est  le  substratum  organique  sur  lequel  naissent 
les  lésions  tuberculeuses.  Mais  de  véritables  pneumonies 
évoluant  en  sept  à  neuf  jours  avec  expectoration  rouillée, 
souille  et  râles  crépitants,  je  n'en  ai  pas  observé  chez  des 
phthisiques;  jamais  non  plus  je  n'ai  vu  une  pneumonie, 
ayant  débuté  franchement,  devenir  caséeuse  ;  la  phthisie  ne 
succède  pas  souvent  à  la  fluxion  de  poitrine.  Et  cependant, 
quand  on  voit  un  lobe  du  poumon  hépatisé,  compacte,  les 
alvéoles  remplies  de  fibrine  et  de  leucocytes,  il  semble 
que  toute  cette  masse  qui  les  obture  n'a  qu'à  devenir 
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granulo-graisseiise  et  à  se  dessécher,  à  s'inspisser,  pour 
constituer  de  la  pneumonie  caséeuse.  Au  point  de  vue 
anatomique,  rien  ne  semble  plus  facile,  rien  ne  semble 
devoir  être  plus  fréquent  que  cette  évolution  chronique  de 
la  pneumonie  passant  à  l'état  caséeux.  Mais  voyez  comme 
la  clinique  dément  les  prévisions  les  mieux  fondées  en  ap- 
parence de  l'anatomie  pathologique!  Entre  la  pneumonie 
fibrineuse  aiguë  et  la  pneumonie  dite  caséeuse,  il  peut  y 
avoir  des  analogies  anatomiques  ;  au  point  de  vue  cli- 
nique il  n'y  a,  je  le  répète,  que  de  Tantagonisme.  Car 
la  pneumonie,  comme  la  tuberculose,  n'est  pas  tout 
entière  dans  la  lésion  locale  ;  l'état  général  qui  domine 
la  pneumonie  n'est  pas  le  même  que  celui  qui  domine  la 
tuberculose. 

Ceci  était  écrit  quand  j'ai  observé  un  fait  qui  tout 
d'abord  paraissait  infirmer  la  proposition  qui  précède. 
Voici  cette  observation. 

Observation  X.  (Voiv  tracé,  plnnclie  11.^  — Michel  Emanuel,  âgé 
de  2-i  mis,  employé  de  commerce,  entre  à  l'hôpital  Saint-Charles 
le  15  décembre  1875.  Lymphatique,  assez  grêle,  il  est  malade 
depuis  trois  jours;  il  a  de  la  fièvre  et  de  l'oppression;  il  n"a  pas  eu 
de  point  de  côté.  Il  y  a  trois  ans,  ce  jeune  homme  a  eu  une  hémo- 
ptysie assez  considérable  sans  récidive;  depuis  il  tousse  habituel- 
lement un  peu  le  matin,  mais  n'expectore  pas,  se  porte  bien,  n"a 
pas  maigri  et  n'a  pas  été  arrêté  un  jour  dans  ses  occupations. 

État  actuel  :  15  décembre  au  soir:  T.,  SO-'S;  P.,  84;  R.  36. 

10  décembre  au  malin,  5^  jour  :  T.,WÇ>\  P.,  112;  Pi.,  -48.  Langue 
blanche.  Anorexie.  Oppression.  Pas  d'expectoration.  A  l'examen  de 
la  poitrine  on  constate  une  pneumonie  du  côté  gauche,  caractérisée 
par  du  souille  tubaire  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses,  avec  de  la 
matitéjdes  râles  crépitants  et  sous-crépitants  tlans  toute  la  hauteur, 
avec  de  la  submalité  depuis  l'angle  de  l'omoplate;  sous  la  clavicule, 
sonorité  exagérée,  respiration  rude  et  prolongée,  râles  sous-crépi- 
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tants.  A  droite,  sonorité  normale,  respiration  rude,  supplémentaire, 
sans  râles.  Prescription  :  sulfate  de  quinine,  1  gramme.  Ventouses 
sèches, 

Soir:T.,  30°5;  P.,  104;  R.,  36. 

47  décembre,  G"  jour  :  T.,  S9°G;  P.,  112;  Pi.,  30.  Mêmes  symptômes. 

Soir  :  T.,  38"6  ;  P.,  104;  R.,  31 

18  décembre,  7*=  jour  :  T.,  39";  P.,  02  ;  R.,  32.  Se  trouve  beaucoup 
mieux.  Mêmes  symptômes  physiques.  Expectoration  visqueuse,  peu 
colorée. 

Soir:T.,  38°;P.,  88;R.,  36. 

19  décembre,  8«jour:  T.,  38°2;  P.,  76;  R.,  28.  Le  malade  se 
trouve  bien.  Mêmes  signes.  En  avant,  son  tympanique  sous  la  cla- 
vicule jusqu'au  troisième  espace  intercostal;  râles  crépitants  et 
sous-crépitants  au-dessous;  à  droite,  respiration  suppléuientaire, 
sans  râles.  Dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche,  soulfie  lointain;  à 
la  base  du  poumon,  respiration  un  peu  voilée,  bouffées  de  râles 
sous-crépitants;  submatité. 

Soir  :  T.,  37''7;  P.,  80;  R.,  32.  La  température  est  toujours  plus 
élevée  le  matin  que  le  soir. 

20  décembre,  9Mour:  T.,  38°;  P., 76;  R.,36.  Expectoration  tou- 
jours visqueuse,  peu  colorée.  Sueurs  assez  abondantes. 

Soir:  T.,  â7"8;P''.,  76  ;  R.,  28. 

21  décembre,  10*  jour  :  T.,  38°;  P.,  80;  R.,32.  Gros  rhonchus  et 
râles  sous-crépitanls  en  avant  et  à  gauche.  Les  autres  signes  per- 
sistent. La  défervescence  n'est  pas  complète;  l'appétit  est  bon. 

Soir:  T.,  38°;  P.,  72;  R.,  32. 

22  décembre,  11*  jour  :  T.,  37°6;  P.,  88;  R.,  34.  Mêmes  signes. 
Expectoration  blanc  grisâtre  catarrhale  non  visqueuse.  Prescription  : 
rhum,  20  grammes. 

Soir  :  T.,  37°8;  P.,  108;  H.,  72.  Pour  la  première  fois,  la  tempé- 
rature du  soir  est  plus  élevée  que  celle  du  matin. 

Le  malade  est  convalescent;  mais  la  température  ne  descend  pas 
à  37°;  elle  oscille  entre  37°  ou  37"5  le  malin,  38°  et  38"5  le  soir.  Le 
type  inver.«e  ne  se  reproduit  plus;  les  signes  physiques  restent  inva- 
riablement les  mêmes;  le  son  lym[)anique  sous-claviculaire  seul 
disparait  à  partir  du  26  décembre;  les  râles  disparaissent  en  avant; 
la  respiration  reste  légèrement  soufflée;  mais,  en  arrière,  le  souffle 
et  les  râles  sous-crépitants  persistent  comme  au  premier  jour  tout 
le  mois  de  janvier;  le  malade  a  en  outre  quelques  sueurs  nocturnes. 
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Du  côté  droit,  on  ne  constfite  qu'une  inspiration  rude  au  sommet 
droit.  Cependant  le  malade  se  lève  à  partir  du  4  janvier,  il  mange, 
n'a  pas  de  diarrhée,  mais  il  reste  maigre  el  ne  reprend  pas  d'em- 
bonpoint. 

La  pneumonie  ne  s'est  pas  résolue  franchement;  le  poumon  reste 
engoué;  toutefois  il  n'y  a  pas  de  signes  de  transformation  caséeuse; 
les  râles  restent  ce  qu'ils  étaient  au  déclin  de  la  pneumonie. 

Le  11  janvier  1870,  le  malade  est  soumis  au  traitement  par  la 
méthode  pneumatique  de  Waldenhurg.  Capacité  pulmonaire  vitale, 
2,500  centimètres  cubes  (au  lieu  de3,600j;  taille  du  malade,  l'",66. 
Inspiration  d'air  comprimé,  avec  pression  de  11  millimètres  au 
début,  portée  plus  tard  jusqu'à  26  millimètres  (yj  atmosphère). 
Une  séance  de  trois  cylindres  par  jour  jusqu'au  22  février.  Le 
19  janvier,  la  capacité  vitale  est  de  2,750  mètres  cubes  et  se  main- 
tient à  ce  niveau  pendant  près  de  trois  semaines,  sans  diminution 
notable  des  symplômes  à  l'auscultation  et  à  la  percussion.  Plus  tard, 
ces  derniers  deviennent  de  moins  en  moins  nets;  le  12  février,  la 
sonorité  est  à  peu  près  revenue  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche, 
la  respiration  est  encore  soufflée,  mais  le  souffle  est  moins  tubaire; 
les  râles  sous-crépitants  ont  diminué  de  quantité.  Le  jour  du  départ 
du  malade,  22  février,  il  ne  reste  plus  qu'une  légère  dimiiiulionde 
sonorité  à  gauche  en  bas,  avec  quelques  râles  crépitants  fins.  Capa- 
cité vitale  le  22  lévrier,  3,000  centimètres  cubes  (augmentation  de 
500  centimètres  cubesi;  plus  d'expectoration;  la  température  est 
normale,  matin  et  soir,  à  parlir  du  1 1  février.  Le  malade  a  repris  de 
l'embonpoint  et  prétend  se  porter  aussi  bien  qu'avant  sa  maladie. 

Il  s'ngit  d'une  pneumonie  fibinneuse  développée  sur  un 
terrain  probablement  lubeixuleux.  L  hémoptysie  anté- 
rieure, la  toux  habituelle  et  le  faciès  général  de  noti^î 
malade  semblent  indiquer  Texistence  de  granulations 
dans  le  poumon.  Mais  ces  granulations,  si  elles  existaient, 
comme  nous  le  pensons,  étaient  stalionnaires;  notre  jeune 
homiTie  depuis  son  hémoptysie  se  portail  bien,  toussait 
à  peine,  n'expectorait  pas,  n'avait  ni  fièvre  ni  sueurs 
nocturnes,  ne  fut  pas  arrêté  un  seul  jour  dans  son  travail  ; 
sa  pneumonie  l'envahit  en   pleine  santé.   Il    n'était  pas 
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plilhisique;  il  avait  des  tubercules,  mais  pas  d'évolution 
tuberculeuse.  Un  poumon  contenant  quelques  granula- 
tions tuberculeuses  n'est  pas  réfractaire  à  la  pneumonie 
fibrineuse  ;  ce  n'est  pas  entre  le  tubcrcide  et  la  pneu- 
monie, c'est  entre  Xévolution  tuberculeuse  et  la  pneumonie 
que  l'antagonisme  existe. 

La  pneumonie  développée,  il  était  intéressant  de  savoir 
si  elle  deviendrait  caséeuse  sur  ce  terrain  tuberculeux 
ou  si  les  granulations  tuberculeuses  préexistantes  elles- 
mêmes  n'allaient  pas  prendre  une  évolution  active  à  la 
faveur  de  la  pneumonie  intercurrente.  D'abord  la  courbe 
thermométrique  nous  a  fait  craindre  cette  issue;  la  courbe 
a  en  effet  présenté  pendant  6  jours,  jusqu'au  9"  jour  de 
la  maladie,  le  type  inverse,  c'est-à-dire  une  température 
plus  élevée  le  matin  que  le  soir,  type  que  Wunderlich  déjà, 
et,  dans  ces  derniers  temps,  le  professeur  Brunniche  ('), 
de  Copenhague,  ont  signalé  comme  très-fréquent  dans  la 
tuberculose  miliaire. 

Le  défervescence  s'est  faite  en  terrasse,  elle  est  restée 
incomplète;  pendant  plus  de  50  jours  la  température  est 
restée  fébrile  le  soir;  les  signes  physiques  de  la  pneu- 
monie ont  persisté.  Toutefois  celle-ci  n'est  pas  devenue 
caséeuse,  elle  est  devenue  chronique;  la  régression  des 
produits  constitués  dans  les  alvéoles  a  tardé  à  se  faire; 
le  poumon  est  resté  induré,  mais  la  persistance  du  souffle 
et  des  râles  avec  leur  même  timbre,  sans  tendance  à 
l'extension  ni  à'  l'amplification  de  ces  signes,  puis  enfin 
au  bout  de  deux  mois  la  résolution  progressive  de  ces 
signes,  favorisée  peut-être  par  le  traitement  pneumatique, 

(')  Wiener  Woclienxchrifl,  "S"  1\ .  ISTÔ.  Vebcr  dca  Tijpus  htvcrsns  t/er 
J\(£i'j)cr(cmj)era  ur  ula  wcrllnolUs  Sijmploin  dcr  MdktrluU'rculosç. 
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montrèrent  qno  la  })litliisic  n'avait  pas  succédé  à  la  pneu- 
monie. 

Si  le  mouvement  fébrile  persistant,  les  sueurs  nocturnes 
et  l'amaigrissement  ont  pu  faire  craindre  pendant  quelque 
temps,  sinon  que  la  pneumonie  ne  dégénérât  en  matière 
caséeuse,  au  moins  que  les  granulations  préexistantes  ne 
prissent  un  essor  plus  actif,  ne  fussent  réveillées  de  leur 
inactivité,  ce  danger  a  pu  heureusement  être  conjuré. 

Cette  observation  semble  donc  établir  que  la  pneu- 
monie fibrineuse,  même  développée  sur  un  terrain  tuber- 
culeux, peut  devenir  chronique,  c'est-à-dire  subir  un  arrêt 
dans  sa  phase  régressive,  sans  pour  cela  se  transformer  en 
pneumonie  caséeuse. 


II 


Du  lymi)anisme  dans  la  pnonmonio.  —  Du  bruil  de  pot  fêlé  dans  la  pneu- 
monie. —  Des  épanchements  plourétiques  légers  concomitanls.  -7-  De 
l'influence  de  la  Jaiblesso  cardiaque  sénile,  alcoolique,  palhologique 
sur  la  mortalité  de  la  pneumonie. 


Après  ces  considérations  générales  sur  la  pneumonie,  je 
veux  encore  appeler  votre  attention  sur  un  ou  deux  symp- 
tômes qui  vous  ont  particulièrement  frappés  chez  quelques- 
uns  de  nos  malades.  En  pi\itiquant  la  percussion,  vous 
avez  constaté  souvent  une  sonorité  tynq)anique  plus  ou 
moins  accentuée,  soit  dans  les  régions  postérieures  et  infé- 
rieures du  thorax,  au  niveau  môme  des  parties  engouées, 
soit  au-dessus,  au-dessous,  ou  en  avant  du  foyer  d'hépa- 
tisation.  Ce  son  tympanique  qui  a  une  résonnance  un  peu 
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musicale,  et  dont  il  est  facile  de  reconnaître  la  hauteur, 
est  tantôt  aigu,  c'est-à-dire  d'une  note  élevée,  tantôt 
profond  ou  grave,  c'est-à-dire,  d'une  note  basse.  Le  même 
phénomène,  vous  le  savez,  s'observe  dans  la  pleurésie. 
Lorsqu'un  épanchement  occupe  les  parties  postérieure  et 
inférieure  de  la  cavité  pleurale,  on  rencontre  souvent  sous 
la  clavicule  du  côté  correspondant  un  son  tympanique  ;  ce 
son  se  produisant  dans  ces  circonstances,  a  été  désigné  en 
France  du  nom  bizarre  de  son  skodique,  du  nom  de  Skoda, 
qui  cependant  n'a  pas  le  mérite  de  l'avoir  découvert;  le 
modeste  médecin  de  Vienne  qui  a  découvert  la  percussion, 
Avenbrugger  ('),  signale  ce  phénomène  dans  le  passage 
suivant  :  Verum  si  média  pars  (une  moitié  du  thorax) 
aqua  rcplcia  fueril,  evocabitur  resonantia  major  in  illa 
parte  quam  aquosus  hiimor  nofi  occupaverit.  Le  tympa- 
nisme  de  la  pleurésie  est  plus  connu  en  France  que  celui 
de  la  pneumonie.  Vous  ne  le  trouverez  signalé  pour 
cette  dernière  maladie  ni  dans  les  leçons  de  Trousseau, 
ni  dans  celles  de  Béhier,  ni  dans  le  'rrailé  de  la  pneu- 
monie de  Grisolle,  qui  est  cependant  encore  aujour- 
d'hui, malgré  ses  imperfections,  le  meilleur  livre  cli- 
nique qu'on  ait  écrit  suf  la  pneumonie;  le  traité  classique 
de  Jaccoud  seul  en  fait  mention.  Et  cependant  cette 
résonnance  presque  tympanique  est  si  commune  dans  la 
pneumonie  qu'on  s'étonne  que  nos  cliniciens  français 
l'aient  si  longtemps  méconnue.  Mais  souvent  en  clinique, 
vous  le  savez,  Messieurs,  on  ne  trouve  que  lorsqu'on 
cherche  :  les  phénomènes  ne  viennent  pas  tous  s'offrir 


(')  AvE.NBRUiîGER.  Souvelle  Mélhodc  pour  reconnaître  les  vial'idics  in- 
ternes de  la  poitrine  par  la  percussion,  traduite  et  commentée  par  CoR- 
riSAUT.  Paris,  18US,  'é  l.j. 
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spontanément  à  notre  observation  passive;  il  faut  ipio  nos 
sens,  exercés  et  inslruils,  aillent  les  chercher;  il  faut 
écouter  et  regarder  pour  voir  et  entendre. 

Glierchons  à  concevoir  cliniquement  la  raison  du  son 
tvmpani(|ue  dans  les  circonstances  où  nous  l'étudions. 
Sans  faire  appel  aux  sciences  physiques  et  aux  lois  si 
dilhciles  à  apprendre  de  l'acoustique,  qu'il  nous  suffise  à 
nous,  cliniciens,  de  nous  faire  une  grosse  conception  du 
phénomène,  satisfaisante  pour  notre  esprit,  bien  que  gros- 
sière au  point  de  vue  scientifique;  la  clini({ue,  d'ailleurs, 
n'est  pas  une  science  exacte;  les  faits  de  l'ordre  vital  ou 
biologique  échappent  aux  règles  inflexibles  de  la  méca- 
ni(]ue  ou  de  la  chimie,  ^'ous  sommes  obligés  de  concevoir 
incomplètement  et  à  peu  près  \e  mécanisme  des  faits  que 
nous  ne  pouvons  interpréter  parfaitement. 

Quand  dans  une  cavité  à  parois  lisses  et  à  forme  régu- 
lière, les  colonnes  d'air  sont  ébranlées  de  manière  à  faire 
des  vibralions  égales  el  de  même  espèce,  il  en  résulte  un 
tau  presijue  musical,  un  son  f y  m  panique;  quand  dans  un 
espace  irrégulier  les  vlbrafions  de  l'air  .vg  font  inégales, 
irrégulières  et  associées  à  des  vibrations  de  corps  solides 
d'autres  espèces,  il  en  résulte  un  bruif,  un  son  gui  n'est 
pas  tijmpanique.  Cela  posé,  si  vous  percutez  un  thorax 
sain,  vous  obtenez  un  son  clair,  mais  non  tympanique  ;  si 
vous  extrayez  le  poumon  de  la  cage  thoracique  et  que  vous 
le  percutiez  sur  la  table  de  l'amphithéâtre,  vous  obtenez 
au  contraire  un  son  tympanique.  Pourquoi  cette  difle- 
renre?  Dans  le  thorax,  le  poumon  est  obligé  d'occuper 
un  volume  plus  grand  que  celui  (|ue  lui  concéderait  sa 
rétractilité  naturelle;  il  est  poussé  vers  la  paroi  thoracique 
par  la  pression  atmosphérique  intra-pulmonaire;  il  est 
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forcé  (Inus  sou  L'iaslicité  en  rnisoii  du  vide  virliiel  de  la 
cavité  pleurale;  il  est  tendu.  La  plèvre  ouverte,  le  poumon 
obéit  à  sa  rétractilité  ;  il  reprend  son  volume  plus  petit,  il 
se  relâclie.  Le  poumo)i  fendu  a  un  son  non  tijmpanique,  le 
poumon  relâché  a  un  son  tijmpaniquc:  voilà  le  fait  d'obser- 
vation. Peul-on  comparer  ce  fait  à  celui  d'une  vessie  qu'on 
insuffle  pou  à  peu?  A  un  certain  degré  de  tension,  elle 
donne  à  la  percussion  un  son  tympanique;  si  on  continue 
à  rinsufller  et  à  la  tendre,  le  son  tympanique  devient  aigu, 
puis  il  arrive  un  moment  où  le  son  cesse  d'être  tympanique. 
Mais  le  poumon  ne  représente  pas  une  vessie  pleine  d'air, 
où  les  vibrations  sont  égales  et  régulières  ;  c'est  un  tissu 
spongieux,  où  il  y  a  des  colonnes  d'air  multiples  dont  les 
vibrations  sont  troublées  et  interceptées  par  le  réseau 
alvéolaire.  On  conçoit  que  lorsque  les  mailles  de  ce 
réseau  sont  tendues,  non-seulement  les  vibrations  su- 
bissent des  interférences  qui  les  rendent  inégales,  mais 
encore  les  cloisons  alvéolaires  vibrent  elles-mêmes  de 
concert  et  ajoutent  leur  son  concomitant  au  son  aérien  ; 
de  cet  ensemble  de  vibrations  irrégulières  et  d'espèces  dif- 
férentes, résulte  un  son  non  tympanique.  Mais  lorsqu'au 
contraire  le  réseau  alvéolaire  est  relâché,  on  conçoit 
qu'il  ne  puisse  plus  vibrer,  à  la  façon  des  cordes  trop  peu 
tendues,  et  l'air  du  poumon  représente  alors,  dans  tme 
certaine  mesure,  une  colonne  qui  vibre  tout  d'une  pièce, 
comme  si  ces  cloisons  n'existaient  pas.  Il  en  résulte  un 
son  plus  net  et  qui,  sans  être  un  ton  musical  d'une  pureté 
absolue,  est  cependant  jusqu'à  un  certain  point  tympa- 
jiitpie  Voilà  pourquoi  le  poumon  relâché  offre  une  réson- 
nance  un  pou  tympanique.  Vous  comprenez  maintenant 
que  si,  par  exemple,  un  lobe  inférieur  du  poumon  vient 
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à  s'iîépatiscr,  il  augmente  de  volume,  il  occupe  dans  le 
thorax  une  capacité  plus  grande,  et,  ce  faisant,  il  permet 
au  lobe  supérieur  non  malade  d'obéir  à  sa  rétractilité,  de 
revenir  sur  lui-même  ;  celui-ci  alors,  étant  relâché, 
reprend  sa  sonorité  tympanique. 

Au  début  de  la  pneumonie,  les  portions  qui  sont  en- 
gouées, non  encore  "hépatisées,  donnent  un  son  plus 
obscur,  plus  faible  ;  ce  son,  bien  qu'affaibli,  présente 
quelquefois,  non  toujours,  un  timbre  légèrement  tympa- 
nique. Le  son  est  affaibli  parce  que  les  alvéoles  contiennent 
moins  d'air  qui  résonne  ;  le  timbre  métallique  peut  s'y 
ajouter,  parce  que  les  alvéoles  voisines  de  celles  qui  sont 
engouées  sont  relâchées,  ou  parce  que  les  alvéoles 
engouées  elles-mêmes  ont  subi  des  altérations  de  texture 
(œdème,  congestion,  etc.)  qui  ont  diminué  l'élasticité  de 
leurs  parois.  Lorsque  l'hépatisation  est  accomplie  et  que  le 
poumon  solidifié  est  devenu  vide  d'air,  la  percussion  à  ce 
niveau  donne  un  son  mat  et  faible;  la  résonnance  tympa- 
nique n'existe  alors,  si  elle  existe,  qu'au  voisinage  du 
foyer  hépatisé.  Enfin  lorsqu'arrive  la  période  de  régres- 
sion, que  le  contenu  solide  des  alvéoles  se  liquéfie  et  laisse 
derechef  accès  à  l'air,  le  tympanisme  peut  de  nouveau 
apparaître  dans  les  parties  mates. 

Nous  avons  insisté  aussi  sur  la  hauteur  du  son  tympa- 
nique ;  nous  avons  noté  tantôt  une  tonalité  élevée,  tantôt 
une  tonalité  basse  de  ce  son;  et  le  même  son  est  sujet, 
pendant  l'évolution  de  la  maladie,  à  varier  de  note,  sans 
qu'on  puisse  toujours  préciser  les  conditions  qui  déter- 
minent ces  variations,  car  des  circonstances  diverses 
peuvent  influer  sur  la  hauteur  du  son.  Parmi  elles,  signa- 
lons la  tension  des  parois  et  la  longueur  de  la  colonne 
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d'ail-  qui  vibre.  Une  corde  tendue  fait  un  plus  grand 
nombre  de  vibrations  et  donne  un  son  plus  aigu  qu'une 
corde  moins  tendue;  une  colonne  d'air  plus  grande,  un 
grand  tuyau  d'orgue,  donnent  nn  son  plus  grave  qu'une 
colonne  d'air  plus  courte,  qu'un  petit  tuyau  d'orgue.  Cela 
posé,  le  relâchement  du  tissu  pulmonaire  tend  à  produire 
un  son  profond  et  tympanique;  d'autre  part,  la  diminution 
du  volume  d'air  contenu  dans  le  poumon  relâché  tend  à 
donner  un  son  ai^iu,  de  sorte  que  la  note  du  son  tympa- 
nique dépend,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  de  la  résul- 
tante de  ces  deux  circonstances.  Lorsque  la  rétractilité 
pulmonaire  naturelle  est  épuisée  et  que  la  partie  rétractée 
continue  à  être  refoulée  et  vidée  de  son  air,  soit  par  l'hé- 
patisalion  avoisinante,  soit  par  un  épanchement,  alors  on 
conçoit,  d'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  que  le  son  tym- 
panique s'élève;  si  la  compression  arrive  au  point  que  les 
alvéoles  ne  contiennent  plus  d'air  du  tout,  alors  le  son 
élevé  devient  de  la  matité  non  tympanique. 

La  hauteur  du  son  dans  une  cavité  pleine  d'air  varie 
encore  suivant  que  la  communication  avec  l'atmosphère 
est  plus  ou  moins  large  ;  percutez  un  verre  dont  vous 
fermez  une  partie  plus  ou  moins  grande  de  l'orifice,  et 
vous  constaterez  que  le  son  est  d'autant  plus  élevé  que  la 
communication  avec  l'extérieur  est  plus  large.  Ce  Aiit 
trouve  son  application  clinique  :  Wintrich  (')  a  montré  — 
et  vous  nous  avez  vu  plus  d'une  fois  confirmer  la  réalité 
de  ce  qu'il  avance  —  que  le  son  d'une  caverne  commu- 
niquant avec  une  bronche  peut  s'élever  ou  s'abaisser  sui- 
vant que,  par  l'ouverture  ou  l'occlusion  de  la  bouche  et 

(')  Mediciii.  yeuigkeilen.  V.  Jalirg.  (18Jj).  p.  iS-Boilagcet  Vl.Jahi'g.  (ISÔC). 
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des  narines,  on  rend  la  communication  avec  Tair  exté- 
rieur plus  ou  moins  facile.  Vous  nous  avez  vu  aussi 
confirmer  cet  autre  fait  signalé  par  Biermer('),  que  le  son 
d'une  caverne  allongée  suivant  l'axe  du  corps  peut  s'éle- 
ver lorsque  le  malade  s'assied  sur  son  lit,  parce  qu'alors 
le  liquide  contenu  dans  la  cavité,  remplissant  la  partie 
déclive,  raccourcit  d'autant  la  longueur  de  la  colonne 
d'air  qui  vibre,  et  par  conséquent,  conformément  aux 
principes  des  tuyaux  d'orgue,  rend  le  son  plus  aigu;  le 
malade  étant,  au  contraire,  dans  le  décubitus  horizontal, 
le  liquide  occupe  la  paroi  postérieure  allongée  de  la 
caverne  et  la  colonne  d'air  est  plus  longue;  le  son  est 
plus  grave  (").  Rien  de  semblable  ne  s'observe  dans  le  son 
du  poumon  relâché,  qui  peut  jusqu'à  un  certain  point  se 
distinguer  cliniquement  du  son  tympanique  cavitaire,  en 
ce  que  ces  modifications  de  sonorité  ne  sont  pas  produites 
par  le  changement  de  position  du  malade,  ou  par  l'action 
de  fermer  ou  d'ouvrir  la  bouche.  Cependant,  dans  la  pneu- 
monie et  dans  la  pleurésie,  il  pourra  se  faire  que  vous 
constatiez  dans  certaines  circonstances  le  phénomène  que 
je  vous  signale.  Ne  vous  hâtez  pas  de  conclure  à  l'exis- 
tence d'une  cavité;  le  fait  est  susceptible  d'une  interpré- 
tation différente.  Lorsque,  par  exemple,  le  sommet  du 
poumon  sous  la  clavicule  est  condensé  et  ne  renferme 
plus  d'air,  la  percussion  profonde  peut  faire  vibrer  les 
colonnes  d'air  contenues  dans  les  grosses  bronches;  de 
là  résulte  un  son  tympanique  cavitaire;  c'est  le  son  tra- 

(')  BiERMEn.  Schweizer.  Zeilschr/ff.  i,  III,  iV.  p.  310.  1862.  {Jnhrbiicfier, 
CIXX,  p.  35.) 

(')  RéciprnqufmenI,  si  l;i  rnvoine  a  son  plus  jinind  (lianièlr(>  dans  le  srns 
anti'i'O-postérii'ur.  le  phonoinène  inverse  pnuna  s'obsorver  :  élévation  du  son 
dans  le  décubitus  horizontal,  abaissement  dans  la  position  assise. 
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chéalde  Williams,  qui  a  la  propriété  de  changer  de  note 
avec  l'occlusion  ou  l'ouverture  de  la  bouche. 

Au  même  ordre  de  phénomènes  se  rattache  aussi  un 
autre  symptôme  que  nous  avons  constaté  parfois  dans  la 
pneumonie;  je  veux  parler  du  hruil  de  pot  fêlé  sous  la 
clavicule.  Nous  l'avons  noté  dans  la  première  de  nos 
observations. 

Voici  encore  un  fait  où  il  a  été  constaté. 

Observation  XL—  Bouillon  (Adolphe),  de  Metz,  manœuvre,  entre 
à  l'hôpital  Saint-Charles  le  -4  juin  487-4.  Il  y  a  trois  jours,  à  6  heures 
du  soir,  douleur  entre  les  deux  épaules,  fièvre,  céphalalgie.  A 
l'entrée  du  malade,  on  constate  de  la  malité  dans  les  fosses  sus  et 
sous-épineuses  droites,  avec  souffle  et  râles  crépitants,  de  la  sonorité 
exagérée  et  une  respiration  normale  en  avant,  etc.  (pneumonie  du 
sommet  à  la  partie  postérieure  du  poumon  droit). 

Le  8  juin,  1"  jour  :  T.,  W^\  en  arrière  et  à  droite,  depuis  le 
sommet  jusqu'à  l'angle  de  l'omoplate,  matité  complète;  souffle 
tubaire  et  quelques  rhonchus.  En  avant,  à  l'auscultation,  souffle  et 
râles  crépitants;  sous  la  clavicule,  son  aigu  et  vide  non  tympa- 
nique;  quand  le  malade  ouvre  la  bouche,  on  obtient  en  cette  région 
un  bruit  de  pot  fêlé;  au  second  et  au  troisième  espace  intercostal, 
son  profond  tympanique  ;  au  quatrième  espace,  bruit  de  pot  fêlé; 
au-dessous,  sonorité  normale. 

Le  9  juin,  8^  jour,  veille  de  la  défervescence,  le  bruit  de  pot  fêlé 
ne  se  produit  plus. 

C'est  surtout  chez  les  vieillards  et  les  jeunes  gens,  qui 
ont  la  paroi  thoracique  mince  et  flexible,  que  vous  déter- 
minerez quelquefois,  par  une  percussion  courte  et  forte, 
ce  bruit  métallique  interrompu  que  l'on  appelle  bruit  de 
pot  fêlé.  On  admet  qu'il  est  dû,  lorsqu'il  se  passe  dans 
une  caverne,  à  ce  que  l'air  mis  en  vibration  par  le  doigt 
qui  percute  s'échappe  avec  interruption  d'un  espace  con- 
sonnant  h  travers  un  orifice  étroit.  Or,  vous  concevez  que, 
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si  une  portion  de  poumon  relâché  résonne  à  la  percussion, 
et  la  percussion  faite  surtout  pendant  l'expiration,  chas- 
sant l'air  de  ce  poumon  à  travers  une  bronche,  les  vibra- 
tions de  cet  air  à  travers  l'orifice  étroit  de  la  bronche 
puissent  consonner  dans  le  poumon  relâché  comme  dans 
une  caverne. 

Le  bruit  de  pot  ielé  peut  s'expliquer  aussi  par  un  autre 
mécanisme  :  si  par  exemple  le  lobe  supérieur  est  hépatisé  à 
la  face  antérieure  dans  une  grande  étendue,  ou  si  ce  lobe 
est  simplement  vide  d'air,  aplati  contre  les  grosses  bron- 
ches, sans  être  hépatisé,  il  peut  se  faire  que  les  secousses 
déterminées  par  la  percussion,  depuis  le  ^'^  ou  3'  cartilage 
costal,  se  propagent  jusqu'à  la  culonne  d'air  des  grosses 
bronches  et  déterminent  un  bruit  de  pot  fêlé  en  même 
temps  et  par  le  même  mécanisme  que  le  son  trachéal  de 
Williams;  dans  ces  conditions,  on  pourra  percevoir,  outre 
le  bruit  de  pot  fêlé,  une  sonorité  tympa nique  variable  de 
hauteur,  avec  l'occlusion  ou  l'ouverture  de  la  bouche. 
C'est  donc  tantôt  la  colonne  d'air  des  grosses  bronches, 
tantôt  le  poumon  relâché  qui  fait  la  consonnance.  Il  m'a 
paru  aussi  que  la  présence  de  mucosités  dans  les  gro^sses 
bronches,  battues  avec  la  colonne  d'air  mise  en  vibration, 
intervenait  dans  la  production  de  ce  phénomène. 

Telle  est,  Messieurs,  exposée  imparfaitement,  mais  aussi 
simplement  que  possible,  la  doctrine  du  tympanisme, 
telle  qu'elle  est  à  peu  près  formulée  |/ar  l'école  de 
Vienne.  Je  ne  me  dissimule  pas  que  bien  des  points  sont 
obscurs  et  mal  élucidés  encore;  mais  les  faits  observés  par 
la  clinique  persistent.  Sachons  observer  et  compulser  les 
faits  d'observation  :  la  théorie  des  phénomènes  n'a  pour 
le  clinicien  qu'un  intérêt  secondaire. 
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Un  mot  encore  sur  lëpanchement  pleurétique  léger 
qui  accompagne  quelquefois  la  pneumonie. 

Dans  l'observation  VII,  un  épanchement  peu  abondant 
s'est  déclaré  au  moment  de  la  défervescence  ;  il  n'a  pas 
empêché  la  défervescence  de  se  faire.  Mais  celle-ci  a  été 
incomplète,  et  la  température  a  oscillé  encore  quinze  jours 
au-dessus  de  37"  avec  les  signes  physiques  de  l'épanchement 
mêlés  aux  râles  de  retour  de  la  pneumonie.  Dans  l'obser- 
vation II,  vous  avez  constaté  à  l'entrée  du  malade,  dès  le 
troisième  jour,  une  submatitéqui  le  lendemain  est  devenue 
matité  presque  compacte,  au  quart  inférieur  et  postérieur 
droit  du  thorax.  L'absence  de  vibrations  thoraciques,  le 
souffle  nasonné,  l'égophonie  et  la  voix  chuchotante  existant 
là  annonçaient  un  épanchement  évident,  tandis  que  les 
râles  crépitants  et  l'expiration  soufflée  vers  l'omoplate, 
avec  l'expectoration  nacrée  visqueuse,  ne  laissaient  pas  de 
doute  sur  l'existence  de  la  pneumonie.  Nous  avions  an- 
noncé que  l'épanchement  était  peu  intense,  secondaire  et 
se  résoudrait  rapidement,  ce  qui  en  effet  est  arrivé.  Dès 
le  Séjour  de  la  pneumonie,  la  matité  de  la  base  avait  dis- 
paru et  fait  place  à  un  son  tympanique  aigu,  tandis  que 
le  souffle  lubaire  et  la  matité  pneumonique  persistaient 
seuls  dans  les  deux  tiers  supériein^s. 

Chez  un  autre  de  nos  malades,  celui  à  la  pneumonie 
hémorrhagique,  l'épanche-ment  ne  s'est  produit  que  le 
5"  jour  au  soir;  alors  nous  avons  constaté  au  quart  infé- 
rieur et  postérieur  di'oit  la  matité  complète,  et  le  souffle 
nasonné  joint  aux  râles  sous-crépitants;  cet  épanchement 
a  survécu  quelque  temps  à  la  défervescence. 

Dans  ces  deux  cas,  —  et  vous  observerez  ceci  dans  la 
majorité  des  cas,  —  la  pleurésie  n'a  été  qu'un  phénomène 
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aecessoiro,  une  lésion  de  contiguïté  subordonnée  à  la  lésion 
pulmonaire.  Vous  savez  que,  dans  toute  pneumonie  qui 
t'uvaliit  la  surface  pulmonaire,  la  plèvre  s'enflamme;  d'or- 
dinaire cette  inflammation  ne  constitue  que  des  couches 
de  fibrine  superposées  à  la  surfjice  pleurale.  Quelquefois, 
comme  chez  nos  deux  malades,  il  y  a  de  plus  sécrétion 
de  sérosité,  ordinairement  peu  abondante.  Il  est  assez  rare 
que  cet  épanchement  soit  considérable   et    continue   à 
exister  pour  son  propre  compte,  survivant  à  la  pneumonie. 
Le  diagnostic  de  cette  mince  couche  de  liquide  n'est  pas 
toujours  facile.  Lorsqu'il  s'agit  d'un  épanchement  simple, 
il  arrive   souvent  que  500  à  300  grammes  de  sérosité 
reposent   dans    la    déclivité    de   la  plèvre,   sur  le  dia- 
phragme, sans  se  révéler  par  aucun  signe  physique.  Quand 
cet  épanchement  se  produit  à  côté  d'une  pneumonie,  il 
est  encore  beaucoup  plus  facile  à  méconnaître,  on  le 
conçoit  ;  toutefois  il  est  possible  que  le  liquide,  trouvaiit 
moins  de  place  à  la  base  du  poumon  augmenté  de  volume, 
s'étende  plus  rapidement  en  nappe,  suivant  la  hauteur  du 
poumon,  au  lieu  de  rester  accumulé  sur  le  diaphragme, 
et  alors  vous  pouvez  parfois  signaler  sa  présence  par  cer- 
tains symptômes  :  la  matité  plus  compacte,  l'absence  de 
vibrations  thoraciques,  qui  sont  au  contraire  accrues  dans 
la  pneumonie,  le  souflle  et  la  broncho-égophonie.  Chez 
nos  deux  malades,    vous  avez  pu   distinguer  le  souflle 
pleurétique  de  la  base  du  souflle  pneumonique  du  som- 
met; le  premier,  plus  aigu,  d'une  tonalité  plus  élevée, 
n'existe  qu'à  l'expiration;  il  est  nasonné,  vous  le  produisez 
en  contractant  les  narines  et  en  soufflant  par  la  bouche 
élargie,  comme  dans  l'action  d'éternuer;  c'est  un  hi  carac- 
téristique ;  le  second,  qui  peut  aussi  n'exister  qu'à  l'expi- 
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ration,  est  plus  profond,  d'une  tonalité  moins  élevée;  il 
est  tiibairc ;  \ov\^  le  produisez  en  soufllant  pai-  l'ouverture 
buccale  plus  ou  moins  arrondie,  sans  contracter  les  na- 
rines; c'est  un  ho  ou  un  ha  caractéristique.  Dans  les  deux 
cas,  je  vous  ai  fait  constater  aussi  la  voix  dnicliotanle,  qu'il 
ne  faut  pas  confondre  avec  la  voix  chevrotante;  ce  n'était 
pas  la  voix  de  polichinelle,  j étonnée  et  nasonnée,  classique, 
de  la  pleurésie,  l'égophonie,  si  caractéristique  quoi  qu'en 
dise  Skoda;  c'était  de  la  bronchophonie  légère  altérée  par 
le  souille  d'expiration  nasonné  ai,  accompagnant  chaque 
syllabe;  voilà  ce  que  j'appelle  la  voix  chuchotante,  qui  peut 
se  rencontrer  aussi  dans  l'épanchement  pleurétique;  mais 
ce  n'est  pas  l'égophonie  avec  laquelle  on  la  confond  sou- 
vent, parce  qu'elle  se  rencontre  dans  les  mêmes  circons- 
tances. Je  ne  dis  pas,  entendez-le  bien,  que  le  souffle 
nasonné  et  la  voix  chuchotante  ou  l'égophonie  soient  abso- 
lument caractéristiques  et  des  signes  pathognomoniques 
de  l'épanchement;  d'autres  conditions,  telles  que  l'œdème 
pulmonaire  ou  sous-pleural,  en  aplatissant  les  bronches, 
sont  peut-être  susceptibles  de  donner  lieu  au  même  phéno- 
mène. Mais  lorsque  ces  signes  coexistent  avec  une  matité 
compacte  et  une  absence  de  vibrations  thoraciques  dans 
la  pneumonie,  qui,  seule,  donne  une  matité  incomplète 
et  un  accroissement  de  vibrations,  ils  acquièrent  une  im- 
portance plus  grande  au  point  de  vue  du  diagnostic  de 
l'épanchement. 

Il  faut  savoir  se  borner.  Si  le  cours  de  pathologie  doit 
embrasser  tout  ce  qui  concerne  r4volution  des  maladies, 
la  clinique,  moins  compréhensive,  mais  plus  minutieuse, 
doit  appeler  votre  attention  spéciale  sur  certaines  parti- 
cularités intéressantes  des  cas  qui  se  sont  déroulés  à  nos 
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yeux.  Or,  il  est  une  circonstance  encore  dans  ThisLoire  de 
la  pneumonie,  sur  laquelle  je  veux  insister.    Quand  la 
pneumonie  se  déclare  chez  un  vieillard,  elle  est  presque 
toujours  mortelle.  Tandis  que  chez  un  adulte,  c'est  pres- 
qu'une  maladie  bénigne,  chez  les  vieillards,  elle  est  exces- 
sivement meurtrière.   Voici   ce  que  dit  Grisolle  :  «  La 
pneumonie  est  inégalement  grave  aux  différents  âges  de 
la  vie.   Presque  toujours  mortelle  chez  les  nouveau-nés 
et  les  enfants  à  la  mamelle,  elle  est  également  très-meur- 
trière jusqu'à  Tàge  de  trois  à  cinq  ans,  ce  qui  tient  iion- 
seulement  à  Tàge,   mais  encore  à  ce  que  beaucoup  de 
pneumonies  qui  surviennent  à  cette  époque  de  la  vie  sont 
consécutives  à  un  état  maladif  antérieur.    Au   delà  de 
l'époque  dont  je  parle  et  jusqu'à  quinze  ou  vingt  ans,  la 
pneumonie  est  une  aff^ection  infiniment  moins  sérieuse' 
on   pourrait    même    dire  qu'elle   est  bénigne,    puisque 
M.  Barthez  n'a  vu  succomber  que  2  enfants  sur  212,  âgés 
de  deux  à  quinze  ans.    Dans  les  périodes  suivantes,   la 
mortalité  est  en  général  d'autant  plus  grande  et  le  pro- 
nostic doit  être  par  conséquent  d'autant  plus  fâcheux  que 
les  individus  sont  plus  âgés.  J'ai  démontré  que  la  morta- 
lité, qui,  de  seize  à  trente  ans,  est  à  peine  d'un  quator- 
zième, d'un  septième   entre    trente   et   quarante,   d'un 
sixième    entre  quarante   et  ^cinquante,    d'un   cinquième 
entre  cinquante   et  soixante,   s'élève  aux  huit    dixièmes 
pour  ceux  qui  ont  plus  de  soixante-dix  ans.  »  Voilà  des 
faits  d'une  très-grande  importance  clinique  ;  je  vous  le5 
rappelle  ici,  parce  que  dans  les  livres  classiques  que  vous 
avez  aujourd'hui  entre  les  mains  (Jaccoud,  Niemeyer)  ils 
ne  sont  pas  mentionnés;  et  cependant  ils  en  disent  plus 
aux  praticiens  et  aux  futurs  praticiens,  pour  qui  ces  livres 
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doivent  être  faits,  que  les  considérations  les  plus  ingé- 
nieuses de  physiologie  pathologique. 

Pourquoi  la  gravité  de  la  pneumonie  va-t-elle  augmen- 
tant avec  les  progrès  de  l'âge?  Il  m'a  semblé  que  parmi 
les  causes,  qui  rendent  cette  maladie  dangereuse,  les  modi- 
fications dans  la  force  musculaire  du  cœur  intervien- 
nent en  première  ligne.  Quand  la  pneumonie  se  com- 
plique d'une  péricardite,  ou  quand  elle  affecte  un  individu 
atteint  de  maladie  cardiaque,  elle  est  presque  toujours 
mortelle  ;  on  en  comprend  la  raison.  Une  hépatisation 
d'un  lobe  pulmonaire  constitue  un  obstacle  considérable 
à  la  petite  circulation;  les  capillaires  des  parois  alvéolaires, 
comprimées  par  le  contenu  solide  des  alvéoles,  laissent 
difficilement  passer  le  sang;  le  ventricule  droit  a  besoin 
d'un  surcroît  d'activité  pour  vaincre  cette  résistance  et 
faire  traverser  à  ce  liquide  ce  parcours  semé  d'obstacles 
jusqu'au  cœur  gauche.  Si  la  contractilité  cardiaque  fait 
défaut,  si  la  musculature  est  altérée  dans  sa  structure, 
elle  devient  insuffisante  à  sa  tâche,  le  sang  stagne  dans  le 
poumon;  à  l'hépatisation  s'ajoutent  la  stase  sanguine  et 
ses  suites;  le  cœur  gauche  ne  reçoit  plus  que  peu  de 
sang  artérialisé;  dans  ces  conditions,  le  pouls  devient 
extrêmement  fréquent,  petit,  dépressible  ;  le  cœur  gauche 
se  contractant  presqu'à  vide,  et  n'ayant  que  peu  de  sang  à 
lancer  dans  la  grande  circulation,  bat  fréquemment  et 
mollement,  et  les  malades  succombent  finalement  à  cette 
insuffisance  cardiaque.  On  voit  donc  que  la  guérison  de 
la  pneumonie  est  subordonnée,  dans  une  certaine  mesure, 
à  l'intégrité  du  muscle  du  cœur.  Aussi  chez  les  alcoolisés 
qui,  vieillards  avant  l'âge  par  le  cœur  et  les  artères,  ont 
tous  le  cœur  gras  et  friable,  la  pneumonie  est  souvent 
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iiioilellf.  LÏ'UU  graisseux  du  cœur  esl  le  résultai  liabituel 
des  progrès  de  l'âge.  «  De  trente  à  quarante  ans,  dit 
M.  Tourdes  ('),  une  couche  de  graisse  plus  ou  moins 
abondante  se  dépose  sur  cet  organe  et  en  augmente  le 
volume  et  le  poids.  Plus  tard,  le  tissu  musculaire  lui- 
même  subit  la  dégénérescence  graisseuse  ;  il  devient  pâle, 
friable  ;  il  perd  de  son  élasticité  et  de  sa  contractilité  ;  c'est 
la  fibre  elle-même  qui  subit  cette  transformation;  Tatro- 
phie  graisseuse  paraît  être  le  dernier  terme  des  modifica- 
tions du  cœur  chez  les  vieillards.  D'autre  part,  l'athérome 
des  gros  vaisseaux  débute  souvent  entre  trente  et  quarante 
ans;  on  observe  alors  quelques  points  blanchâtres,  qui 
annoncent  le  commencement  de  la  déçrénérescence  m-ais- 
seuse.  »  Au  delà  de  soixante-dix  ans,  il  est  rare  que  nous 
ouvrions  le  corps  d'un  vieillard  sans  rencontrer  le  cunir 
mou  et  friable  et  les  artères  athéromateuses  ;  à  voir  ce  cœur 
dont  le  muscle,  pâle  et  sans  consistance,  se  laisse  déchirer 
à  la  moindre  traction,  vous  comprenez  que  si  une  résis- 
tance insolite  se  trouve  sur  le  chemin  de  la  petite  ou  de 
la  grande  circulation,  il  no  puisse  la  surmonter. 

A  l'appui  de  cette  opinion,  je  relate  ici,  aussi  succincte- 
ment que  possible,  les  observations  des  cas  de  pneumonie 
qui  se  sont  terminés  par  la  mort  à  mon  service  de  l'hùpital 
Saint-Charles,  depuis  deux  ans.  (Voir  Obs.  l,  VIll,  IX). 

Obskrvation  XII.  —  Nicoliis  Tnipp,  garçon  !)oucher,  Agé  de 
50ans,  entre  ;i  l'hôpital  le  15  septembre  1874,  .")'' jour  d'une  pneu- 
monie qui  a  débuté  le  22  par  un  frisson,  de  la  toux,  de  l'expeclo- 
ration,  sans  point  de  côté.  C'est  un  homme  adoinié  depuis  longtemps 
aux  boissons  alcoolicjues.  On  constate  à  gauche  lie  la  malilé  avec 
souffle  el  râles  crépitants,  depuis  le  tiers  inférieur  de  l'omoplate 

(')  Article  Age.  in  Dictionnaire  encydopédique  des  sciences  médicales. 


PNEUMONIE    ALCOOLIQUE.  59 

gnuclie  jusqu'en  bns;  une  température  excessivement  élevée,  40°8, 
le  25  au  malin,  avec  100  pulsations.  Prescription  :  6  ventouses 
scarifiées,  30  sèches.  Le  soir  :  T.,  41"G;  P.,  80.  Dans  la  nuit, 
délire  furieux  avec  hallucinations  do  la  vue  et  de  l'ouio. 

Le  -26,  6-^  jour  :  T.,  39,2;  P.,  02.  Le  soir  :  T.,  41,4;  P.,  112; 
langue  sèche,  excitation;  signes  physiques  d'une  hépatisatiun  tle  la 
moitié  inférieure  et  postérieure  droite  (malilé  compacte,  souille, 
peu  de  râles,  diminution  des  vibrations  thoraciques).  Prescription: 
extrait  de  quinquina,  4  grammes;  rhum,  40  grammes;  potion  gom- 
meuse,  100.  Bain  froid  de  10  minutes;  une  demi-heure  après  le 
bain  :  température  axillaire,  36".  A  frissonné  trois  qunrts  tl'heure 
après  le  bain.  Nuit  calme.  Délire  tranquille. 

Le  27  :  température  moins  élevée,  à  40";  mais  le  pouls  est  plus 
fréquent  et  mou,  116  le  matin,  96  le  soir.  Pas  de  délire.  Mêmes 
symptômes  physiques;  de  plus,  rhonchus  disséminés  dans  les  deux 
poumons. 

Le  28  :  T.,  39"8  le  matin;  P.,  104;  R.,  36;  le  soir  :  T.,  41"; 
P.,  108;  R.,  36.  Il  n'y  a  plus  de  délire  furieux,  mais  du  subdélire 
et  un  affaissement  considérable.  Langue  sèche.  Mêmes  signes  phy- 
siques; de  plus,  râles  consonnants  humides  généralisés,  prédomi- 
nant dans  les  parties  supérieures  du  poumon  gauche.  Pouls  petit, 
irrégulier,  dépressible.  Prescription  :  30  ventouses  sèches;  lave- 
ment la.xatif;  rhum,  50  grammes. 

Le  lendemain  29,  la  température  baisse,  38°8;  le  pouls  s'accélère, 
devient  irrégulier,  145;  respiration,  40.  Piàles  trachéaux,  cyanose. 
Mort  le  soir  ii  11  heures  et  demie. 

Autopsie  :  liépatisalion  grise  de  tout  le  lobe  inférieur  du  poumon 
gauche,  qui  est  gris  homogène,  assez  compacte,  avec  adhérences 
pleurétiques  sèches  à  sa  surface;  congestion  considérable  des  deux 
poumons.  Cœur  flasque,  mou,  friable,  dilaté  en  gibecière;  le  cœur 
droit,  dilaté,  contient  des  caillots  mous,  le  cœur  gauche  du  sang  noir 
semi-fluide.  Pas  d'altération  valvulaire.  Foie  volumineux,  gras,  pA- 
teux,  friable.  Rate  petite  et  molle.  Reins  volumineux,  sans  altéra- 
tion de  texture. 

Voili'i  un  exemple  de  pneumonie  alcooliffue  compliquée 
(le  délire  furieux  et  d'une  lempérature  exceptionnelle- 
ment élevée.  La  mort,  dans  ce  cas,  fut  due  certainement 
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à  la  paralvsie  progressive  du  cœur,  dont  nous  avons  suivi 
les  effets;  la  température  élevée  a  pu  contribuer  à  ra- 
mollir le  cœur,  déjà  dégénéré  par  l'alcoolisme  chroni- 
que; le  pouls  s'est  accéléré  à  partir  du  5'  jour,  il  est 
devenu  mo.i,  petit  et  irrégulier;  en  même  temps,  des 
rhonclius  sonores  disséminés,  puis  des  râles  consonnanls 
humides,  et  la  fréquence  croissante  des  mouvements  res- 
piratoires accusaient  Tinsuirisance  cardiaque  et  la  conges- 
tion passive  du  poumon  qui  ont  déterminé  la  cyanose. 


OB>F:nvATiON  XIII. —  Clinlvin  (Michel),  4.")  ans,  entre  à  riiôpital  le 
24  décembre  1874.  Grand,  fort,  ancien  militaire,  adonné  aux  bois- 
sons alcooliques,  a  eu  le  22  décembre  un  frisson  avec  point  de  côté 
adroite;  dyspnée,  expectoration  abondante;  il  est  venu  à  pied  à 
riiOpital.  On  constate,  le  24  au  soir  :  T., 42";  P.,  100;  R.,  22.  Respi- 
ration anxieuse;  crachats  visqueux,  jus  d'abricots.  A  l'examen  du 
thorax  en  av.mt,  mnlité  depuis  le  troisième  espace  intercostal  droit, 
sonorité  exagérée  plus  haut  ;  rhonclius  sonores  sous  la  clavicule  ;  sous 
le  mamelon,  souffle  à  l'inspiration  et  à  l'expiration,  avec  râles  crépi- 
tants; h  gauche,  rhonchus  sonores  et  respiration  obscure.  En  arrière, 
submatité  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses  droites;  respiration 
obscure,  rhonchus  et  sibilances  des  deux  côtés,  surtout  aux  bases. 
Choc  et  bruit  du  cœur  faibles.  Le  pouls  paraît  fort  et  vibrant,  mais 
très-léprcssible;  alliérome  artériel. 

25  décembre.  A'  jour  :  T.,  3ir8;  P.,  06;  R.,  39.  Moins  de  fièvre. 
Pas  de  délire.  Urines  très-a!bumineuses.  Prescription  :  1  gramme 
sulfate  de  quinine  le  matin.  Potion  avec  extrait  de  quinquina, 
4gramme.s,et  rhum,  30  grammes.  — Soir  :  T.,  30°J;  P.,  76;  R.,  28. 

26  décembre,  .V  jour  :  T.,  39»2  le  matin;  P.,  76;  R.,  28.  Le  soir: 
T.,  40°j;  P.,  80;  R.,  28.  Mêmes  signes.  Continuer  le  quinquina  et 
le  rhum 

27  décembre,  6»  jour  :  T.,  40°6;  P  ,  96;  R  ,  32.  Délire  toute  la 
nuit.  Langue  sèche.  En  avant,  submatilé,  souflle,  rAles  crépitants 
depuis  le  deuxième  espace  intercostal,  sauf  v.n's  le  sternum,  jusqu'eii 
bas  et  à  l'aisselle;  en  arrière,  rhonchus  et  sibilances  disséminés. 
Prescription  :  potion  au  quinquina  et   rhum.   Ventouses  sèches. 
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1,20  sulfale  de  quinine  le  matin,  en  deux  fois,  à  une  denii-lieure 
d'intervalle. 

Le  soir  :  T.,  39";  P.,  92;  R.,  40. 

Le  -28,  7' jour  :  T.,  38";  l\,  92;  R.,  32.  Soir  :  T.,  40''2;  P.,  108; 
R.,  36.  Mort  dans  la  nuiL 

Autopsie:  liépatisation  rouge  du  lobe  supérieur  du  poumon  droit 
en  arrière;  liépatisation  grise  de  la  partie  moyenne  de  la  face  anté- 
rieure; le  poumon  présente  à  ce  niveau  un  aspect  semblable  à  celui 
de  la  pneumonie  caséeuse  qui  se  continue  sur  une  coupe  d'avant 
en  arrière  jusqu'au  tiers  postérieur,  lequel  eslhépatisé  en  rouge.  Le 
sommet  antérieur,  jusque  vers  la  deuxième  côte,  est  congestionné, 
non  hépalisé;  les  deux  poumons  sont  très-congestionnés;  quelques 
noyaux  de  sclérose  au  sommet  du  poumon  gauche.  Cœur  flasque,  gras, 
volume  normal.  Foie  liyperémié,  gras.  Reins  et  rate  congestionnés. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  le  malade  suc- 
combe cà  une  liépatisation  grise;  la  température,  excep- 
tionnellement élevée,  fut  en  vain  abaissée  par  la  quinine  ; 
l'alcoolisme  avait  fait  un  cœur  gras,  et  le  cœur  gras  ne 
put  lutter  contre  la  pneumonie.  La  température  excep- 
tionnelle de  42  degrés  est  la  plus  haute  que  nous  ayons 
observée  dans  la  pneumonie;  elle  ne  provoqua  pas  de 
délire  dans  ce  cas;  elle  fut  passagère  et  due  à  ce  que  le 
malade  avait  marché  pour  venir  à  Thôpital.  Vous  remar- 
quez dans  toutes  les  affections  aiguës,  que  souvent  la 
température  est  plus  élevée  le  soir  de  l'entrée  du  malade 
à  riiùpital  que  les  soirs  suivants. 

Or5SERV.\Tio>"  XIV.  — Rose  Ciémenf,  59  ans,  domestique,  entre  à 
riiôpital  le  29  janvier.  D'une  constitution  détériorée,  elle  a  un 
aspect  de  vieillesse  anticipée.  Répond  diincilement;  elle  présente 
de  Tanasarquo;  l'œdème  est  surtout  considérable  dans  les  mem- 
bres inférieurs;  cet  u-ilème  existerait  avec  de  l'oppression  depuis 
deux  mois.  On  constate  le  29  au  soir  :  T ,  39";  P.,  120,  petit,  régu- 
lier; R  ,  28.  Amaigrissement  du  thorax,  choc  du  cœur  étendu,  mais 
faible;  bruils  du  cœur  ne's,  sans  souille.  Submatité  sous  la  clavicule 
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cl  (l;iiis  1,1  fosse  sus-épineuse  gnuche.  Hespirnlion  soufllée  en  ;ivant 
cl  en  arrière,  où  il  y  n  aussi  des  râles  crépitants;  râles  muqucux 
dans  les  deux  bases.  Le  30  au  malin  :  T.,  ■6T1;  P.,  lUO;  R.,  :50. 
Râles  tracliéeux;  cyanose.  Mort. 

A  l'aulopsie  :  liépatisation  i;risc  au  sunmiel  du  poumon  gauclie  ; 
engouement  considérable  des  deux  bases.  Cœur  assez  mou;  fdire 
musculaire  infiltrée  de  granulations  graisseuses.  Le  foie  a  subi  un 
commencement  de  dégénérescence  graisseuse. 

C'est  une  pneumonie  ultime,  qui  a  achevé  une  femme 
affaiblie  et  dont  le  cœur  était  dégénéi'é. 

Orseuvation  XV.  —  Annette  Toussaint,  cuisinière,  âgée  de  70  ans, 
entre  à  Sainl-Cbarles  le  12  mai,  malade  depuis  quatre  jours  d'une 
pneumonie  qui  avait  commencé  par  un  frisson  suivi  de  cbaleur  et 
d'un  point  de  côté  à  droite.  Elle  est  d'une  bonne  santé  liabituelle. 
Tempéralure,  le  42  au  matin,  39''4.;  P.,  128,  mou,  petit;  R.,  44.  Ex- 
pectoration rouillée.  Rlioncbusetsibilances  en  avant  des  deux  côtés. 
En  arrière,  submatité  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses  droites, 
mnlité  complète  ;i  la  base,  souffle  nasonné  à  l'angle  de  l'omoplate, 
absence  de  bruit  vésiculaire  à  la  base.  Urines  légèrement  albumi- 
neuses.  Soir:  T.,  38''2;  P.,  136;  R.,  42.  Potion  tonique;  thé  au 
rbum. 

Le  13  mai,  S""  jour  :  T.,  3U";  P.,  128;  R.,  42.  Soir  :  T.,  38°;  P., 
130;  R.,  52.  A  déliré  la  nuit  dernière.  Pas  d'expectoration.  Morte 
le  14  mai  au  matin. 

Autopsie  :  ailbérences  fibrineuses  récentes  sans  liquiile  à  la  base 
du  poumon  droit.  Hépatisation  grise  limitée  au  lobe  inférieur,  con- 
gestion simple  du  lobe  supérieur.  A  gauche,  adhérences  pleuré- 
tiques  anciennes  et  emphysème  au  sommet  et  au  bord  antérieur. 
Cœur  volumineux,  flasque,  avec  dilatation  du  cœur  dcoil,  sans  lésion 
valvulaire;  dégénérescence  graisseuse  de  la  fibre  musculaire.  Foie 
volumineux,  gras;  calculs  de  cholestérine  dans  la  vésicule.  Hyperé- 
mie  simple  de  la  substance  corticale  du  rein. 

Cette  iineimioiiie  séniie  iiaviiil  délerniiiK^  ni  délire 
ni  état  typhoïde;  c'est  la  faiblesse  cardiaque  qui  a  été 
cause  du  dénouemenl  fatal. 
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Observation  XVI.  —  M;irie  Heiser,  âgée  de  50  ans,  célib.ilaire, 
entre  le  8  juillet  187-4 ;  elle  est  alitée  depuis  quatre  jours;  donne 
d'ailleurs  des  renscigutMnents  très-vagues.  Anémie  habituelle  due 
â  la  misère  et  à  de  mauvaises  conditions  hygiéniques.  Depuis  un 
mois  aurait  de  la  céphalalgie,  de  l'oppression,  des  batlemenis  de 
cœur,  de  l'abattement,  de  la  somnolence.  N'a  jamais  eu  d'affection 
rhumatismale.  On  conslate  sous  la  clavicule  droite  une  sonorité 
moindre,  une  respiration  rude  et  quelques  râles  secs  généralisés. 
Battements  du  cœur  réguliers,  épigastriques.  Diarrhée,  soif  intense. 
(Bronchite;  anémie;  emphysème;  soupçon  de  tuberculose?)  Soir: 
T.,  40".  Trois  selles  diarrhéiques. 

Le  'J  juillet  :  T.,  :39"6;  P.,  103.  Insomnie,  abattement.  Son  lym- 
panique  en  avant  au  sommet  gauche  et  respiration  plus  rude.  En 
arrière,  submatité  dans-la  fosse  sous-épincuse  gauche;  sibilances, 
rhonchus  sonores  et  un  peu  d'expiration  soufflée  en  arrière  et  au 
sommet  gauche.  Prescription  :  digitale,  0,75.  Soir  :  T.,  AO^l;  P.,  108. 

Le  io":  T.,  'S9"^2\  P.,  1-20;  R.,  40.  Soir  :  T.,  39^-2;  P.,  120;  R.,  40. 
A  eu  trois  selles  diarrhéiques  dans  les  vingt-quatre  heures.  Ventre 
non  douloureux,  pas  de  taches  rosées.  Battements  épigastriques 
Irès-marqués.  Mêmes  symptômes  physiques  au  thorax.  Traitement  : 
digitale,  0,75;  lavement  d'amidon  avec  10  gouttes  de  laudanum 
(fièvre  continue?  tuberculose  aiguë?). 

Le  11  :  T.,  37";!'.,  lOO;  R.,  50.  Soir:  T.,37"8;P.,  120;  R  ,  56.  Matité 
et  respiration  soufflée  au  sommet  gauciic  en  avant  et  en  arrière.  Selles 
involontaires.  Pas  d'expectoration.  Teint  terreux,  jaunâtre  (pneu- 
monie du  sommet  gauche  avec  bépalisation  grise).  Mort  le  12  juillet. 

.\ulopsie  :  engouement  du  poumon  gauche,  avec  fausses  mem- 
branes récentes,  infiltrées  de  matière  gélatiniforme  à  la  base  ;  lobe 
supérieur  hépatisé  gris  jusqu'à  la  surface  en  avant  et  à  l'aisselle  ; 
en  arrière  la  surface  est  simplement  engouée  jusqu'il  une  profon- 
deur de  4  centimètres.  Poumon  droit  engoué  à  la  base  et  en  ar- 
rière, emphysémateux  en  avant. 

Cœur  :  200  grammes  de  pus  dans  le  péricarde  ;  péricarde  viscé- 
ral et  pariétal  villeux,  épais;  muscle  cardiaque  jaune,  flasque,  dé- 
généré. Valvule  mitrale  épaisse,  raccourcie;  infdtration  calcaire  de 
la  valve  droite,  nodosités  au  niveau  des  insertions  tendineuses  de  la 
valve  gauche;  il  n'y  a  cependant  ni  rétrécissement  ni  insuffisance. 
Le  cœur  a  son  volume  et  ses  dimensions  normales.  .Vthérome  dis- 
séminé dans  l'aorte.  Foie  un  peu  flasque  et  anémiiiue. 
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Dans  ce  cas,  le  diagnostic  a  été  longtemps  indécis;  la 
pneumonie,  d'abord  centrale,  n'est  devenue  périphérique 
que  dans  les  derniers  jours.  La  pneumonie  ultime  est 
venue  se  gretfer  sur  une  aiïection  cardiaque  existant 
depuis  un  mois;  une  péricardite  purulente  s'est  ajoutée 
à  la  pneumonie. 

Observation  XVII.  —  Favard  (Annelle),  44  ans,  entre  le  :2  avril 
1875,  au  soir,  à  Thôpital  pour  y  mourir  le  4  au  malin.  Anémique, 
profonilément  débilitée,  ayant  vécu  misérablement;  elle  a  delà 
broncliite  depuis  quinze  jours.  Le  25  juillet,  fièvre  et  point  de  côté 
à  droite.  Le  30  au  matin,  on  constate  :  T.,  38°4  ;  P.,  20;  R.,  48. 
Malité  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite  ;  son  lympani{iue  élevé 
depuis  l'angle  de  l'omoplate  jusqu'en  bas.  A  l'auscultation,  respira- 
tion obscure  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses;  depuis  l'angle  de 
l'omoplate  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  au-dessous,  souffle  tubaire 
et  râles  sous-crépitants  ;  plus  bas,  râles  fins  et  faiblesse  du  bruit 
vésiculaire;  cboc  et  bruits  du  cœur  petits,  précipités,  réguliers. 
Urines  albumineuses.  Soir:  T.,  Wb;  P.,  l'20;  R.,  44.  Mort  le  4. 

Autopsie  :  200  grammes  tle  liquide  séreux  sale  avec  flocons 
fibrineux  dans  la  plèvre  droite.  Adhérences  pulmonaires  récentes. 
Lobe  supérieur  du  poumon  trcs-congestionné,  tissu  noir,  flasque, 
crépitant;  partie  moyenne  du  poumon  dure,  friable  ;  hépatisation 
grise  (pus  concret  dans  les  alvéoles);  lobe  inférieur  compacte,  noi- 
râtre, engoué.  Dans  la  plèvre  gauche,  200  grammes  de  liquide. 
Poumon  engoué  de  sérosité  et  de  sang,  mais  crépitant  partout. 

La  péricarde  contient  30  grammes  de  sérosité.  Cœur  dilaté,  flasque, 
graisseux  ;  valvules  intactes.  Dépôts  athéromateux  dans  tout  le 
tr.ijet  de  l'aorte.  Foie  pâle,  un  peu  gras;  cinq  calculs  volumineux 
dans  la  vésicule.  Reins  très-congestionnés.  Tumeur  fibreuse  utérine 
interstitielle  du  volume  d'un  gros  marron. 

C'est  encore  une  vieillesse  anticipée  par  la  misère,  avec 
co'ur  gras  et  athérome  artériel;  dans  ces  conditions  de 
nutrition  mauvaise,  la  pneumonie  suj)pure  lacilement  et 
la  mort  a  toujours  lieu  par  le  même  mécanisme  :  accéléra- 
lion  paralytique  du  cœur,  congestion  passive  du  poumon. 
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J'ai  pensé  qu  il  était  utile  de  relater  ces  observations, 
tout  incomplètes  qu'elles  peuvent  être  ;  dans  toutes,  et,  je 
le  répète,  ce  sont  toutes  les  autopsies  de  pneumonie  que  j'ai 
faites  depuis  deux  ans  à  Nancy,  dans  toutes,  c'est  la  com- 
plication cardiaque  préexistante,  aggravée  par  la  pneu- 
monie et  par  la  fièvre,  qui  a  été  la  cause  déterminante  de 
la  mort.  De  là  se  dégage  cette  conclusion  pratique  :  Exa- 
minez le  cœur  et  tàtez  le  pouls  dans  la  pneumonie;  les 
bruits  du  cœur  faibles,  précipités,  irréguliers,  le  pouls 
fréquent  et  dépressible,  les  signes  de  la  faiblesse  car- 
diaque, une  maladie  du  cœur  préexistante,  doivent  faire 
redouter  une  terminaison  mortelle.  Car  il  faut  au  cœur 
un  certain  degré  de  force  contractile  pour  surmonter  la 
résistance  que  la  pneumonie  fait  au  courant  de  la  petite 
circulation. 


m 


Considérations  thérapeutiques  sur  la  pneumonie.  —  Émissions  sanguines. 
Tartre  stibié.  —  Digitale. 


Rien  n'est  plus  intéressant,  rien  n'est  plus  instructif 
que  l'histoire  du  traitement  de  la  pneumonie.  Considérée 
longtemps  comme  le  type  des  inflammations,  c'est  à  la 
pneumonie  que  se  sont  adressées  successivement  les 
diverses  médications  antiphlogistiques  et  antipyrétiques 
que  la  matière  médicale  a  conquises.  La  pneumonie  s'est 
prêtée  avec  complaisance  à  tous  ces  essais;  certaines 
méthodes  étaient  devenues  classiques;  elles  paraissaient 
consacrées   et  sanctionnées   par  Taccord   unanime  des 
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médeoins.  Cependant  elles  ont  été  peu  à  peu  abandonnées, 
témoignant  par  leur  chute  de  cette  vérité  :  qu'une  erreur, 
pour  être  universellement  accréditée  par  les  meilleurs 
esprits,  n'en  est  pas  moins  une  erreur. 

Passons  en  revue  quelques-unes  des  médications  qui 
ont  été  usitées  ou  sont  usitées  encore  dans  le  traitement 
de  cette  maladie.  La  première  en  date,  la  plus  populaire 
encore,  est  celle  par  les  émissions  sanguines. 

Tant  que  la  pneumonie  était  considérée  comme  une 
inflammation,  et  que  le  mot  inflammation  voulait  dire 
chaleur,  rougeur,  congestion  sanguine,  il  semblait  logique 
de  chercher  à  juguler  la  pneumonie  en  lui  enlevant  son 
aliment,  c'est-à-dire  le  sang.  La  saignée  était  l'antiphlo- 
gistique  par  excellence.  La  génération  actuelle  ne  sait 
plus  que  par  ouï-dire  l'abus  que  l'école  de  Broussais 
et  de  Bouillaud  a  fait  de  la  lancette.  La  doctrine  de 
Broussais  n'a  pas  vécu  aussi  longtemps  que  son  promo- 
teur; la  méthode  des  saignées  coup  sur  coup  continua 
cependant  à  être  défendue  avec  opiniâtreté  par  Bouil- 
laud (').  L'école  numérique  représentée  par  Louis  (') 
montra,  chiiTres  en  main,  qu'elle  no  diminue  pas  sensi- 
blement la  durée  de  la  pneumonie,  et  que  pendant  la 
période  daugment,  avant  le  T  jour,  elle  produit  peu  ou 
point  de  rémission.  Chomel  et  Grisolle  (^)  portèrent  le  der- 
nier coup  à  la  méthode  de  Bouillaud,  sans  toutefois  pros- 
crire la  saignée,  car  Grisolle  écrivait  en  1865:  «  En 
résumé,  on^  doit,  dans   le  traitement  de  la  pneumonie, 

(')  Bouillaud.  Clinique  médicale  de  Vhôpital  de  la  Charité.  Paris. 
1837.  T.  III.  p.  451. 

[^)  Louis.  Recherches  sur  les  ejfets  de  la  saignée,  etc.  Paris,  1835. 

(^)  Grisolle.  Traité  de  la  pneumonie,  1864,  et  Traité  de  pathologie 
interne. 
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saigner  largement  et  rapidement,  dans  la  mesure  des 
forces  et  suivant  les  exigences  de  la  maladie.  » 

Il  était  démontré  que  la  maladie  ne  peut  être  jugulée 
par  soustraction  du  sang.  Mais  on  croyait  néanmoins  la 
saignée  efficace  ;  on  la  pratiquait  dans  tous  les  cas;  on  sai- 
gnait et  on  mettait  des  ventouses  scarifiées;  on  ne  discu- 
tait guère  que  sur  la  quantité.  De  nos  jours,  il  s'est  fait 
peu  à  peu  et  presque  partout  une  réaction  complète.  Il 
y  a  quinze  ans,  on  saignait  encore  chaque  pneumonique  ; 
il  y  a  dix  ans,  les  plus  hardis  [qui  osaient  ne  pas  saigner, 
faisaient  appliquer  au  moins  des  ventouses  scarifiées. 
Aujourd'hui  on  ne  saigne  plus  et  on  ventouse  peu.  Depuis 
trois  ans  que  je  dirige  dans  cet  hôpital  un  service  de 
40  lits,  je  n'ai  saigné  qu'un  pneumonique  (obs.  III.),  et 
je  n'ai  pas  prescrit,  en  général,  plus  de  cinq  ou  six  saignées 
dans  cet  hôpital. 

Pourquoi  donc  la  saignée  est-elle  tombée  dans  le  dis- 
crédit? Certains  vieux  médecins,  étonnés  de  voir  la  pneu- 
monie guérir  sans  saignée,  pensent  que  c'est  la  consti- 
tution médicale  qui  a  changé.  Or,  d'illustres  cliniciens 
pensent  que  les  constitutions  médicales  ont  une  influence 
immense  sur  le  mode  d'action  des  médicaments.  Malgré 
la  grande  autorité  de  Trousseau  ('),  je  ne  saurais  sous- 
crire à  cette  opinion,  au  moins  pour  ce  qui  est  de  la  saignée 
dans  la  pneumonie.  Nous  voyons  la  pneumonie  sous  toutes 
ses  formes  ;  nous  voyons  des  pneumoniques  vigoureux  et 
sanguins,  à  face  rouge  et  vultueuse,  à  pouls  fort  et  vibrant, 
et  nous  les  laissons  guérir  sans  saignée.  Rappelez-vous 
le  sujet  de  l'observation  III,  qui  crachait  du  sang  pur 

(')  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu,  S"  édition,  1866.  T.  I,  p.  742. 
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pendant  s;i  pneumonie,  et  qui  a  continué,  en  dépit  des 
émissions  sanguines  qui  lui  furent  faites,  à  rendre  des 
crachats  hémoptoïques  jusqu'au  moment  précis  où  l'évolu- 
tion cyclique  de  la  maladie  était  accomplie. 

La  constitution  médicale  n'a  pas  changé,  mais  les  idées 
sur  l inflammation  se  sont  modifiées.  Nous  savons  aujour- 
d'hui que  ce  n'est  pas  le  sang  qui  fait  Tinflammation.  La 
congestion  active  du  poumon,  que  détermine  par  exemple 
l'hypertrophie  du  cœur,  la  congestion  passive  telle  qu'elle 
résulte  de  la  dilatation  du  cœur  droit,  la  stase  paraly- 
tique telle  qu'elle  succède  à  la  faiblesse  vaso-motrice 
dans  les  cas  d'adynamie,  ne  suffisent  pas  à  faire,  ni  un 
abcès  pulmonaire,  ni  une  pneumonie  fibrineuse.  L'in- 
flammation peut  se  développer  dans  les  tissus  privés  de 
vaisseaux,  dans  la  cornée,  dans  les  cartilages;  car  c'est 
l'élément  cellulaire  dont  l'irritation  joue  le  rôle  actif  dans 
le  procès  inflammatoire;  la  fluxion  sanguine  est  un  phéno- 
mène secondaire  consécutif  à  l'irritation  cellulaire;  elle 
peut  manquer  sans  que  le  procès  inflammatoire,  qui  n'a 
pas  besoin  de  sang  pour  aliment,  cesse  de  se  développer. 
La  clinique  montre  que  la  pneumonie  suppure  plus  facile- 
ment chez  les  anémiques,  chez  les  diabétiques,  chez  les 
vieillards  qui  n'ont  pas  beaucoup  de  sang  à  lui  fournir. 
Chez  notre  vieille  femme  cachectique  (obs.  L},  les  deux 
poumons  étaient  emphysémateux  et  anémiés  ;  l'organisme 
était  pauvre  de  sang,  la  fièvre  était  peu  intense,  et  malgré 
tout  cela,  et  à  cause  de  tout  cela,  sa  pneumonie  s'est  ter- 
minée par  hépatisation  grise. 

Ainsi  la  physiologie  pathologique,  rectifiant  les  idées 
erronées  qui  régnaient  sur  l'inflammation,  et  montrant 
que  la  fluxion  sanguine  joue  un  rôle  secondaire  dans  ce 
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procès,  on  revint  de  celte  idée  désastreuse  que  la  saignée 
est  un  antiphloqistiqiie  infaillible,  et  l'on  cessa  de  saigner 
à  outrance  ;  on  comprit  qu'on  avait  beau  tirer  du  sang  :  le 
malade  serait  jugnlé  avant  la  maladie. 

Lorsque  la  pneumonie  fut  assimilée  aux  pyrexies  et 
envisagée  comme  une  fièvre  inflammatoire,  on  put  consi- 
dérer la  saignée  comme  propre  à  agir  contre  la  fièvre 
inflammatoire,  comme  antipyrétique  ;  soit  qu'en  enlevant 
au  sang  la  fibrine  plastique  qui  donne  lieu  à  la  couenne, 
elle  lui  enlève  ses  qualités  phJogistiques,  soit  qu'en  enle- 
vant le  sang,  elle  diminue  la  chaleur  du  corps.  Mais  la 
physiologie  moderne  a  renversé  la  doctrine  surannée  des 
couennes.  Quant  à  cette  idée  :  la  saignée  diminue-t-elle 
la  température  du  corps  ?  voici  ce  que  l'expérimentation 
a  répondu;  Baerensprung  a  montré  (jue  chez  l'homme 
sain  la  température  peut  s'élever  pendant  la  saignée  même 
de  quelques  dixièmes  de  degré.  Pendant  les  vingt-quatre 
heures  qui  suivent,  elle  reste  abaissée.  Cet  abaissement 
est  d'un  demi  à  deux  degrés  ;  le  minimum  est  atteint  de 
six  à  huit  heures  après  la  saignée.  Puis  il  y  a  de  nouveau 
une  élévation  lente,  qui,  le  deuxième  ou  le  troisième  jour 
suivant,  peut  dépasser  la  température  normale.  Marey  a 
montré  que,  à  la  suite  de  saignées  chez  un  homme  sain, 
le  pouls  devient  plus  fréquent,  plus  ample,  mais  dicrote 
et  très-dépressible.  A  la  suite  de  saignées  pratiquées  dans 
les  maladies  fébriles,  le  même  fait  a  été  constaté  par  Tho- 
mas, Traube,  Wunderlich.  Il  est  vrai  que,  dans  les  vingt- 
quatre  heures  qui  suivent  immédiatement  la  saignée,  le 
pouls  est  ralenti  chez  les  deux  tiers  des  sujets  ;  il  n'est 
accéléré  que  chez  un  tiers  d'entre  eux;  mais  le  lendemain 
de  la  saignée,  il  est  accéléré  chez  tous.  Vous  pourrez 
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constater  fréquemment  chez  nos  phthisiques  à  la  suite 
d'hémoptysies,  chez  nos  typhoïdes  à  la  suite  d'hémorrha- 
gies  intestinales,  ce  fait  :  à  un  abaissement  passager  de 
la  température  succède  une  élévation  au-dessus  du  niveau 
primitif.  La  saignée  n'est  donc  pas  un  antipyrétique  :  elle 
n'enlève  pas  la  chaleur  fébrile,  la  chaleur  pathologique  du 
corps  ;  elle  peut  enlever  la  chaleur  physiologique  avec  la 
vie  du  malade  ;  elle  refroidit  alors,  coipme  une  syncope 
peut  refroidir. 

Mais  les  émissions  sanguines  excessives  ne  sont  pas 
seulement  inefficaces,  elles  sont  nuisibles.  Elles  ajoutent 
aux  pertes  organiques  résultant  de  la  fièvre.  Celle-ci  use 
les  substances  albuminoïdes  de  l'organisme,  dont  les  dé- 
chets apparaissent  dans  les  urines,  soit  pendant  la  fièvre, 
soit  après  la  crise,  sous  forme  d'urée,  d'urates  et  de  matières 
extractives  en  excès  ;  elle  brûle  les  substances  hydrocar- 
bonées dont  l'acide  carbonique,  résultat  de  la  combustion, 
est  exhalé  en  excès  avec  l'air  expiré,  ainsi  que  Lieber- 
meister  l'a  établi  ;  elle  détruit  les  globules  sanguins  dont 
le  pigment  est  excrété  par  les  urines.  La  saignée  vient  en 
aide  à  ce  procès  destructeur  et  consomme  l'œuvre  de 
désorganisation.  Aussi  l'observation  clinique,  appuyée  sur 
une  physiologie  plus  saine,  a  rayé  les  émissions  sanguines 
du  cadre  des  antipyrétiques.  Donc,  ni  comme  anlifébrile, 
ni  comme  antiphlogistique,  la  saignée  n'a  justifié  ses 
prétentions.  Elle  n'est  plus  le  traitement  classique  de  la 
pneumonie. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  la  proscrire  complètement? 
Certes,  non.  Mais  elle  répond  à  des  indications  spéciales. 
Elle  peut  être  commandée  d'urgence,  malgré  ses  inconvé- 
nients ;  elle  peut  être  commandée  impérieusement.  Si  elle 
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n'agit  ni  contre  la  fièvre,  ni  contre  la  phlogose,  elle  peut 
agir  contre  un  des  éléments  accessoires  de  la  phlogose, 
qui  peut  devenir  dangereux  par  lui-même,  contre  la  con- 
gestion sanguine  du  poumon,  lorsque  celle-ci  devient, 
cause  de  danger. 

Chaque  fois  que,  chez  un  sujet  jeune  et  vigoureux,  la 
dyspnée  est  intense,  la  cyanose  considérable,  l'asphyxie 
imminente,  la  clinique  seule  vous  apprendra  à  recon- 
naître ces  cas,  n'hésite^ pas  à  pratiquer  une  large  saignée 
et  à  y  revenir  au  besoin.  Cette  dyspnée  peut  être  due  à 
un  engouement  considérable  des  deux  poumons.  Autour 
du  foyer  pneumonique  peut  se  faire  une  congestion 
intense,  secondaire,  inflammatoire,  qui  encombre  le 
champ  de  l'hématose.  Dans  ces  cas  de  congestion  active 
du  poumon  indiquée  par  l'oppression  considérable,  la  cya- 
nose, les  râles  et  la  submatité  étendus  à  une  grande 
partie  des  poumons,  la  saignée  peut  être  utile;  elle  est 
indiquée,  elle  peut  sauver  la  vie  au  malade. 

La  congestion  sanguine  du  poumon  n'est  pas  toujours  in- 
flammatoire. Beaucoup  d'auteurs  admettent  que  cet  organe 
peut  devenir  le  siège  d'un  œdème  collatéral,  œdème  aigu, 
actif  de  Niemeyer.  Dans  les  sections  du  poumon  non  en- 
flammé, il  surviendrait,  d'après  Niemeyer,  Oppolzer,  Jac- 
coud,  une  hyperémie  collatérale  considérable  qui  gonfle 
les  parois  des  alvéoles  ;  le  sang  de  l'artère  pulmonaire  pénè- 
trç  dans  les  vaisseaux  restés  perméables,  les  autres  étant 
comprimés  par  l'exsudat  pneumonique,  et  les  vaisseaux 
ainsi  distendus  activement  donnent  lieu  à  de  l'œdème 
pulmonaire  et,  par  suite,  à  une  expectoration  séreuse 
abondante.  Dans  ces  cas,  l'on  conçoit  qu'en  diminuant 
le  contenu  du  système  veineux  du  poumon,  on  favorise 
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la  résorption  de  l'œdème  pulmonaire  et  on  rend  l'air  au 
poumon. 

Je  suis  plutôt  de  l'avis  de  Jûrgensen  (')  ;  je  pense  que 
cet  œdème  pulmonaire,  qui  se  traduit  quelquefois  par  les 
signes  d'un  catarrhe  bronchique  généralisé,  est  le  plus  sou- 
vent passif;  qu'il  est  dû  non  à  ce  que  le  cœur  droit  envoie 
trop  de  sang  aux  vaisseaux  perméables,  mais  à  ce  que  ce 
cœur  ne  peut  surmonter  l'obstacle  que  le  cours  du  sang 
trouve  dans  le  poumon;  le  sang  s'.accumule  dans  le  cœur 
droit  qui  se  distend  et  n'a  pas  assez  de  force  pour  envoyer 
le  sang  à  travers  le  poumon  dans  le  cœur  gauche  ;  ce  cœur 
restant  vide,  le  pouls  devient  petit  et  faible,  ou  s'il  est 
ample,  il  est  mou  et  dépressible  ;  c'est  une  stase  passive 
par  insuffisance  cardiaque  qui  donne  lieu  à  l'œdème  pul- 
monaire. Aussi  cette  complication  vient-elle  surtout  chez 
les  sujets  dont  le  cœur  était  déjà  altéré  dans  sa  nutrition. 
Quand  la  pneumonie  affecte  un  vieillard,  un  emphyséma- 
teux, un  alcoolisé,  elle  est  presque  toujours  mortelle, 
parce  que  leur  cœur,  déjà  dégénéré,  ne  peut  lutter  contre 
l'obstacle  pulmonaire.  Dans  ces  cas,  ainsi  que  nous  le 
verrons  plus  tard,  ce  sont  les  stimulants  du  système  ner- 
veux, les  excitants  cardiaques  qui  sont  indiqués.  Les  émis- 
sions sanguines  diminuent  bien  momentanément  la  quan- 
tité de  sang  qui  encombre  le  champ  respiratoire  ;  mais  leur 
action  n'est  que  passagère.  Comme  la  cause  de  la  stase 
existe  toujours  et  que  la  saignée  ne  tonifie  pas  le  cœur, 
la  stase  se  reproduit  bientôt.  Cependant  alors  la  saignée 
peut  être  utile  en  faisant  gagner  du  temps;  pendant  que 
le  poumon  est  un  peu  dégorgé,  l'œdème  alvéolaire  peut  se 

(')   JùRGE.NSE.v.   GrunJsûtze  fur  die  Bchandlung  der  croupôseti  Pneu- 
monie in  Volkmann's  Sammlung  Klinischer  Vortrûge. 
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résorber  par  les  vaisseaux  pulmonaires  vidés;  la  tâche  du 
cœur  droit  est  plus  facile  lorsqu'il  a  moins  de  sang  à  faire 
traverser  au  poumon.  La  saignée  permet  au  malade  de 
respire)'  et  de  vivre,  en  attendant  que  l'emploi  des  exci- 
tants, ou  l'évolution  naturelle  de  la  maladie,  mettant  fin  à 
la  fièvre  et  au  processus  local,  aient  relevé  l'action  du  cœur. 

Je  me  résume.  La  saignée  peut  être  indiquée  chaque 
fois  que  l'état  des  forces  le  permettant,  la  gêne  respira- 
toire due  à  une  congestion  active  ou  passive  du  poumon 
est  de  nature  à  faire  craindre  l'asphyxie.  Une  oppression 
violente,  la  cyanose,  la  dilatation  des  veines  du  cou,  une 
expectoration  copieuse  sanguinolente  ou  très -séreuse, 
spumeuse,  des  symptômes  de  stase  veineuse  cérébrale, 
étourdissement,  coma,  paralysies  passagères,  délire,  tels 
sont  les  symptômes  qui  peuvent  la  commander.  C'est  au 
tact  et  à  l'expérience  des  cliniciens  de  saisir  l'indication 
et  de  la  remplir. 

Après  la  saignée  vint  la  médication  stibiée  qui,  elle 
aussi,  est  devenue  classique  dans  le  traitement  de  la  pneu- 
monie. Employée  pour  la  première  fois  en  iSOO  par  Ra- 
sori('),  dans  une  épidémie  de  pneumonie,  expérimentée 
en  Italie  par  Tommasini  et  Giaccomini,  la  méthode  raso- 
rienne  fut  popularisée  en  France  vers  4820  par  Laennec  f) 
et  Louis (^).  L'émétique  fut  administré  d'abord,  comme 
adjuvant  de  la  saignée;  on  le  donna  le  troisième  ou  le 
quatrième  jour  de  la  maladie,  après  que  plusieurs  évacua- 
tions sanguines  avaient  déjà  vidé  le  système  sanguin;  plus 

(')  Rasori.  Traduction  dans  les  archives  de  médecine.  1 824.  T.  IV,  p.  300. 

(-)  Laennec.  Jievue  médicale,  juin  182.j.  Traité  de  l'auscultation  mé- 
dicale. T.  I,  p.  492,  2^  édition. 

(')  Locis.  Recherches  sur  les  effets  de  la  saignée  dans  quelques  mala- 
dies infiammatoires,  etc.  Paris,  1830. 
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tard,  on  le  donna  dès  le  premier  jour,  concurremment 
avec  la  saignée  ;  puis  quelques  médecins  s'enhardirent  à 
remplacer  la  saignée  par  quelques  ventouses  scarifiées, 
voire  même  à  ne  pas  tirer  une  goutte  de  sang;  et  le  tartre 
stibié  suffisait  souvent  seul  à  résoudre  la  pneumonie. 

Pour  obtenir  ce  résultat,  vous  savez  comment  l'émétique 
doit  être  administré.  C'est  à  doses  considérables,  fraction- 
nées, rasoriennes,  comme  on  dit.  Rasori  donnait  habituel- 
lement 1,50  à  2  grammes,  mais  ne  s'arrêtait  pas  à  cette 
dose;  il  allait  jusqu'à  5  ou  6  grammes  en  24  heures;  ses 
successeurs  n'ont  pas  poussé  la  dose  aussi  loin.  On  donne 
généralement,  à  l'exemple  de  Tommasini  et  de  Laennec, 
0,30  à  0,40  d'émétique  en  potion  dont  on  fait  prendre 
au  malade  une  cuillerée  à  bouche  toutes  les  heures  ou 
toutes  les  deux  heures.  M.  Hirtz  préfère  donner  deux 
cuillerées  toutes  les  trois  heures  pour  éviter  le  passage 
trop  souvent  répété  de  l'émétique  sur  la  muqueuse  diges- 
tive,  sur  laquelle  il  peut,  par  irritation,  faire  naître  des 
pustules.  Oppolzer  (')  a  vu  des  ulcères  de  fœsophage  et 
de  l'estomac,  avec  rétrécissement  cicatriciel  consécutif 
de  l'œsophage  dans  un  cas,  succéder  à  l'ingestion  du  tartre 
stibié.  Rappelez-vous  ce  fait  et  recommandez  aux  malades 
auxquels  vous  faites  prendre  cette  substance,  de  boire 
après  chaque  cuillerée  de  la  potion  un  demi-verre  d'eau 
pour  tempérer  son  action  topique.  La  plupart  des  méde- 
cins font  continuer  ce  traitement  pendant  4  à  8  jours.  Le 
premier  jour  il  détermine  des  vomissements  et  de  la 
diarrhée  ;  le  second  ou  le  troisième  jour,  ces  effets  ne  se 
manifestent  plus  ;  on  dit  alors  que  la  tolérance  est  établie. 

(')    Oppolzer  s   Vorlesungen  ûber  specielle    Pathologie  und  Thérapie. 
I.  Band,  \.  Lieferung,  p.  51)8. 
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Chez  quelques  malades  la  tolérance  existe  d'emblée,  chez 
d'autres  elle  ne  s'établit  pas  ;  et  si  alors  l'on  ne  parvient 
pas  à  modérer  son  action  par  l'addition  d'extrait  thé- 
baïque,  il  faut  renoncer  à  son  emploi.  Lorsque  cette  mé- 
dication est  ainsi  continuée,  on  observe  généralement, 
disent  les  auteurs,  au  bout  de  deux  jours,  une  diminution 
dans  la  fréquence  du  pouls,  laquelle  est  suivie,  après  douze 
ou  vingt-quatre  heures,  d'un  abaissement  de  température 
d'un  à  deux  degrés  ;  quelquefois  cette  défervescence  fé- 
brile s'accompagne  de  sueurs.  La  résolution  de  la  maladie 
suit  la  chute  de  la  fièvre. 

Telle  serait,  d'après  la  plupart  des  cliniciens,  l'action 
du  tartre  stibié.  Gomment  agit  ce  médicament  pour  déter- 
miner ce  résultat  thérapeutique?  Action  révulsive  sur 
l'intestin ,  disaient  Broussais ,  Ghomel ,  Dance ,  Rayer. 
Action  contre-stimulante  ou  hyposthénisante,  disait  l'école 
italienne.  Action  antipyrétique  ou  antiphlogistique,  dit 
l'école  physiologique  contemporaine.  Il  est  démoatré  par 
l'expérience  et  l'observation  que  l'action  déprimante  de 
l'émétique  sur  le  pouls  et  la  température  peut  s'établir, 
et  même  s'établit  surtout,  lorsque  le  médicament  est 
absorbé  sans  produire  ni  diarrhée  ni  vomissements.  L'ab- 
sorption du  médicament  est  démontrée,  d'ailleurs,  par 
sa  présence  dans  le  foie  (Orfda)  ('),  dans  la  bile  et  le  lait 
(Lewald)  (-),  l'urine  et  les  sueurs  (Hepp)  f),  le  mucus 
bronchique  (Kabuteau).  L'action  sur  le  cœur  succède  à 
l'absorption  du  médicament. 


(')  Mémoire  de  F  Académie  de  médecine.  Paris,  1S40,  t.  YIIl,  p.  509. 

(-)  Lewald.  Untcrsuchungen  âher  den  Uebergang  von  Arzneimitteln  in 
die  Milch.  Breslau,  1867. 

(')  Article  kmmoiyz.  fn  Dictionn.  de  médecine  ef  de  chirurgie  pratiques. 
P.  585,  t.  II. 
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Des  expériences  faites  par  Lentz  et  Ackermann  (')  ré- 
sulte que  le  tartre  stibié  accélère  d'abord,  puis  à  dose 
thérapeutique  ralentit  et  affaiblit  les  contractions  cardia- 
ques ;  il  diminuerait  en  même  temps  la  tension  sanguine 
dans  le  système  artériel.  Alors  la  température  baisse,  et 
cet  abaissement  peut  aller  jusqu'à  six  degrés  chez  les 
animaux.  «  Injecté,  dit  Rabuteau  (-),  dans  le  sang  d'un 
chien  aux  doses  de  cinquante  centigrammes  à  un  gramme, 
il  produit  une  mort  foudroyante  en  arrêtant  instantané- 
ment le  cœur.  A  des  doses  plus  faibles,  il  produit  un 
ralentissement  de  cet  organe,  une  prostration  considé- 
rable, une  paralysie  du  train  postérieur.  » 

Le  tartre  stibié  est  donc  un  poison  cardiaque.  Cette 
action  sur  le  cœur  est-elle  directe  ou  a-t-elle  lieu  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux  central?  Elle  est,  du 
moins  en  partie,  directe;  car  après  la  destruction  du  bulbe 
(en  entretenant  chez  les  animaux  la  respiration  artificielle) 
ou  après  la  section  du  nerf  vague,  les  expérimentateurs 
ont  encore  obtenu  le  ralentissement  du  cœur.  «  L'irrita- 
bilité des  muscles  cardiaques,  dit  Bintzf),  est  très- 
atténuée  par  le  tartre  stibié.  Chez  les  chiens  tués  au 
moyen  d'une  injection  d'émétique,  on  observe  immé- 
diatement après  la  mort  une  diminution  notable  de  l'ir- 
ritabilité électrique  des  muscles  du  cœur.  Des  cœurs  de 
grenouille  plongés  dans  une  solution  de  ce  sel  perdirent 
également  leur  irritabilité  beaucoup  plus  vite  que  s'ils 
eussent  été  soumis  à  l'action  de  l'eau  pure.  » 

0  Th.  Ackermann.  Die  Wirknng  des  Brechweinsteins  au/  das  Herz. 
Virchow's  Archiv.  25.  Band.  ISii?. 

(*)  Rabuteau.  Éléments  de  thérapeutique  et  de  pharmacologie. 

(^)  Bi.NTZ.  Abrégé  de  matière  médicale  et  de  thérapeutique.  Traduction 
française. 
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D'autre  part,  le  tartre  stibié  agit  aussi  sur  le  système 
nerveux  central  ;  ce  qui  le  prouve,  c'est  que  le  vomisse- 
ment succède  à  l'injection  sous-cutanée  de  cette  substance; 
qu'il  se  produit  même  expérimentalement  chez  les  ani- 
maux lorsqu'on  remplace  l'estomac  par  une  vessie  de 
cochon  (expérience  de  Magendie).  Le  vomissement  est  dû 
à  l'irritation  des  parties  centrales  du  nerf  vague.  C'est  donc 
par  une  action  directe  sur  le  cœur  et  sur  le  système  ner- 
veux central  que  nous  concevons  jusqu'à  un  certain  point 
l'action  du  tartre  stibié,  qui  est  pour  nous  un  médicament 
antipyrétique  et  rien  de  plus. 

Mais  comme  antipyrétique;,  il  doit  céder  la  place  à 
d'autres  que  nous  allons  étudier,  dont  l'action  est  plus 
intense  et  plus  précise,  et  qui  n'ont  pas  les  inconvénients 
du  tartre  stibié.  Il  diminue  souvent  le  travail  du  cœur,  et 
nous  savons  que  la  faiblesse  cardiaque  est  une  cause  de 
stase  sanguine  et  d'œdème  passif  du  poumon.  Il  déprime 
le  système  nerveux  et  peut  provoquer  ainsi  un  collapsus 
dangereux,  ou  au  moins  une  prostration  nuisible  à  l'évo- 
lution favorable  de  la  maladie;  car  nous  savons  que  fièvre 
n'est  plus  synonyme  d'hypersthénie  vasculaire,  mais  de  pa- 
ralysie ;  et  l'on  a  raison  de  répéter,  après  Kaltenbrenner, 
qu'un  certain  degré  de  force  est  nécessaire  à  l'organisme 
pour  résoudre  une  inflammation.  Rappelez-vous  que  chez 
notre  femme  de  65  ans,  cachectique,  anémiée,  emphysé- 
mateuse, la  pneumonie  est  devenue  rapidement  de  l'hépa- 
tisation  grise.  Aussi  les  partisans  les  plus  convaincus  du 
tartre  stibié  ont-ils  renoncé  à  le  donner  aux  vieillards  et 
aux  enfants  qui  le  tolèrent  mal  ;  la  diarrhée,  les  vomis- 
sements souvent  incoercibles  peuvent  les  jeter  dans  une 
prostration  dangereuse. 


78  LEÇONS    SUR    LA    PNEUMONIE. 

Pour  éviter  ces  elTets  nuisibles,  on  a  cherché  des  succé- 
danés dans  les  autres  préparations  antimoniales  qui  affec- 
tent moins  le  tube  digestif.  Le  kermès  et  l'oxyde  blanc 
d'antimoine  ou  antimoine  diaphorétique  lavé,  déjà  em- 
ployés au  siècle  dernier,  agissent,  à  dose  fractionnée, 
comme  le  tartre  stibié,  mais  d'une  façon  beaucoup  moins 
active;  l'action  antipyrétique  de  ces  médicaments  est  dou- 
teuse. Trousseau  ('),  qui  se  loue  beaucoup  de  l'oxyde 
blanc,  donnait  jusqu'à  quinze  à  vingt  grammes  dans  un 
looch  ;  la  plupart  des  médecins  donnent  seulement  de 
un  à  dix  grammes. 

Les  antimoniaux  ont-ils  une  action  sur  les  sécrétions 
bronchiques  ou  sur  l'exsudat  alvéolaire  de  la  pneumonie? 
Tout  ce  qu'on  sait,  c'est  que  l'antimoine  peut  s'éliminer 
par  le  mucus  bronchique  (Rabuteau).  On  dit  qu'elle  rend 
la  sécrétion  plus  abondante  et  plus  facile  (Mayerhoffer)  f)  ; 
mais  cela  n'est  pas  démontré.  Que  dans  une  bronchite 
aiguë  au  début,  à  la  période  d'enchifrènement  bronchi- 
que, on  donne  les  antimoniaux  et  qu'on  voie  après  cette 
administration  la  sécrétion  bronchique  s'établir  plus 
fluide,  nous  savons  que  cela  est  dans  les  mœurs  ordi- 
naires de  la  bronchite  abandonnée  à  elle-même.  Que  dans 
la  pneumonie  on  voie,  quelques  jours  après  l'adminis- 
tration du  tartre  stibié,  la  sécrétion  visqueuse  redevenir 
fluide  et  catarrhale,  et  des  râles  humides  sous-crépitants 
remplacer  les  râles  secs  crépitants,  nous  savons  aussi  que 
cela  est  dans  les  mœurs  de  la  pneumonie  abandonnée  à 
elle-même. 

En  résumé,  et  sans  être  sceptique  en  thérapeutique,  je 

(')  Trousseau,  1.  c.  T.  I.  p.  744. 

(-)  Cité  par  Nothnagelin  Handbuch  der  Anneilehre.  Berlin,  1870;  p.  219. 
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crois  que  l'efficacité  du  traitement  rasorieii  de  la  pneu- 
monie est  encore  douteuse;  je  crois  que  l'émétique, 
comme  au  reste  d'autres  médications,  a  bénéficié  des  résul- 
tats dus  à  l'évolution  naturelle  spontanée  de  la  maladie  ; 
je  crois  que  son  action  antipyrétique  ou  contre-stimulantje 
a  été  surfaite.  Jetez  un  coup  d'œil  sur  le  tracé  thermo- 
graphique de  notre  pneumonie  d'adulte,  qui  a  été  presque 
livrée  à  l'expectation.  Si  du  quatrième  au  huitième  jour  on 
avait  administré  le  tartre  stibié,  on  serait  naturellement 
conduit  à  penser  que  la  température  hyponormale  et  le 
ralentissement  prolongé  du  pouls  lui  sont  dus,  et  l'on  se 
tromperait  :  Post  hoc,  non  propter  hoc. 

Les  antimoniaux  trouvent  leur  indication  contre  le  ca- 
tarrhe bronchique  concomitant.  Lorsque  les  bronches  sont 
remplies  de  mucosités,  dues  à  l'œdème  ou  à  l'hyperémie 
de  la  muqueuse,  le  tartre  stibié  est  peut-être  utile  en 
favorisant  l'élimination  de  ces. mucosités  :  soit  qu'il  agisse 
mécaniquement  comme  nauséeux  ou  vomitif  à  la  façon  de 
l'ipéca,  soit  qu'il  sollicite  directement  la  contraction  des 
muscles  bronchiques,  soit  enfin  qu'il  modifie  la  sécrétion 
des  bronches.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  ces  cas,  l'expérience 
m'a  paru  démontrer  qu'il  rend  des  services  réels.  Lors 
donc  qu'une  pneumonie  s'accompagne  de  bronchite,  c'est- 
à-dire  de  sibilances,  de  rhonchus,  de  râles  muqueux  abon- 
dants, je  donne  le  tartre  stibié  ou  le  kermès,  suivant  les 
forces  du  sujet.  Mais  en  dehors  de  ces  cas,  quand  la  pneu- 
monie ne  s'accompagne  pas  de  bronchite,  j'ai  renoncé  à 
son  emploi.  La  médication  stibiée,  qui  a  dominé  près  d'un 
demi-siècle  la  thérapeutique  de  la  pneumonie,  commence 
d'ailleurs  à  se  discréditer  un  peu  partout;  je  pense  que 
c'est  par  habitude  plutôt  que  par  conviction  que  beau- 
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coup  de  médecins  donnent  encore  Témétique  dans  la 
pneumonie. 

Étudions  maintenant,  Messieurs,  les  autres  agents  de  la 
médication  antipyrétique.  En  première  ligne  vient  la  digi- 
tale, que  Rasori  déjà  vantait  comme  contre-stimulant. 
Mon  but  aujourd'hui  n'est  pas  de  faire  avec  détails  l'his- 
toire de  ce  médicament  :  je  me  réserve  de  faire  avec  vous 
une  étude  plus  complète  de  son  action  antipyrétique,  alors 
que  nous  causerons  de  nos  fièvres  typhoïdes,  dans  les- 
quelles, vous  le  savez,  nous  en  faisons  un  fréquent  usage. 

Prescrite  depuis  longtemps  contre  la  fièvre  inflamma- 
toire par  Schœnlein  et  Traube  ('),  déjà  employée  aussi, 
en  1856,  par  Duclos  (")  de  Tours,  la  digitale  ne  fut  popu- 
larisée en  France  que  depuis  les  travaux  de  mon  vénéré 
maître,  le  professeur  Hirtz. 

La  dose  à  laquelle  nous  administrons  la  digitale,  con- 
formément aux  préceptes  de  M.  Hirtz,  est  de  soixante- 
quinze  centigrammes  à  un  gramme  de  poudre  d'herbe 
infusée  pour  cent  grammes  d'eau  et  vingt  grammes 
de  sirop.  Mais  cette  infusion  de  poudre  d'herbe  devra 
être  préparée  suivant  les  indications  de  notre  regretté 
pharmacien  Ilepp,  et  telles  qu'elles  sont  consignées  dans 
l'article  Digitale  du  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chi- 
rurgie pratiques. 

Cette  potion  de  soixante-quinze  centigrammes  à  un 
gramme  est  répétée  pendant  trois  jours  de  suite.  Dans  la 


(')  Traube.  Charité  -  Annalen ,  I  (185C),  Il  (ISô?).  Deutsche  Klinik. 
1851.  Kr.  8. 

(')  Duclos.  Recherches  sur  Vaction  contre-stimulante  de  la  digitale 
dans  la  pneumonie  aiguë.  Tours,  18Ô6. 

(^)  Hirtz.  Article  Digitale,  fn  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques. 
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grande  majorité  des  cas,  vous  avez  pu  voir^,  Messieurs, 
qu'elle  est  parfaitement  tolérée,  qu'elle  ne  produit  ni  trou- 
bles digestifs,  ni  troubles  nerveux.  Vers  la  fin  du  second 
jour,  au  plus  tard  le  quatrième,  à  partir  du  début  de 
l'administration  du  médicament,  l'action  se  manifeste  avec 
beaucoup  de  précision  :  le  pouls  devient  d'abord  ondu- 
lant, puis  irrégulier,  intermittent;  il  peut  s'accélérer  pas- 
sagèrement par  les  mouvements  du  malade  ;  il  se  ralentit 
ensuite  définitivement.  Ce  ralentissement,  qui  peut  aller 
jusqu'à  40  pulsations  par  minute  et  se  maintenir  pendant 
un  temps  très-long,  n'est  pas  dû  à  une  faiblesse  du  cœur; 
car  le  pouls,  en  même  temps  qu'il  se  ralentit,  devient 
plus  fort  et  plus  plein,  et  le  tracé  sphygmographique  offre 
des  caractères  qui  semblent  indiquer  une  augmentation 
dans  la  tension  artérielle.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur 
ce  point,  qu'il  importe  d'élucider  :  car  beaucoup  de  clini- 
ciens allemands,  parmi  lesquels  Traube,  pensent  que  la 
digitale  déprime  la  tension  artérielle  dans  les  pyrexies.  La 
température  marche  d'ordinaire  parallèlement  au  pouls; 
elle  baisse  de  deux  à  trois  degrés.  Dans  la  moitié  des  cas 
environ,  elle  arrive  à  la  normale  ;  elle  peut  même  des- 
cendre au-dessous.  C'est  trente-six  à  soixante  heures  après 
la  première  dose  de  digitale  que  la  température  commence 
à  tomber.  Elle  est  en  général  à  son  minimum  au  bout  de 
soixante  heures;  lorsqu'elle  est  devenue  hyponormale,  elle 
ne  tarde  pas  à  remonter,  quelquefois  déjà  le  lendemain, 
d'autres  fois  seulement  au  bout  de  deux  ou  trois  jours. 
Des  sueurs  peuvent  accompagner  la  crise  digitalienne 
aussi  bien  que  la  crise  naturelle. 

La  défervescence  ainsi  obtenue  se  maintient-elle?  La 
maladie  locale   est-elle  arrêtée  en  môme  temps  que  la 

6 


8*2  LEÇONS    SUll    L\    PNEUMONIE. 

fièvre;  en  d'autres  termes,  peut-o)i,  en  abattant  la  fièvre, 
faire  avorter  une  pneumonie?  Consultons  les  faits.  Le 
plus  souvent,  ces  pneumonies  arrivent  à  la  clinique  du 
deuxième  au  quatrième  jour;  or,  si  à  ce  moment  la  digitale 
est  administrée,  l'effet  total  du  médicament  se  manifeste 
environ  soixante  heures  après,  ce  qui  nous  porte  au 
moins  au  cinquième  jour  de  la  maladie.  La  crise  naturelle 
peut  déjà  se  faire  ce  jour;  elle  se  fait  en  tous  cas  les 
jours  suivants,  alors  que  l'action  de  la  digitale  n'est  pas 
épuisée  encore;  en  sorte  qu'il  n'est  plus  possible  de 
distinguer  ce  qui  revient  au  médicament,  ce  qui  revient 
à  la  nature.  Dans  certains  cas,  lorsque  la  maladie  se  pro- 
longe, la  température  abattue  par  la  digitale  remonte  et  la 
maladie  continue  son  évolution  ;  c'est  ce  qui  arrive  aussi 
lorsque  le  malade  a  pu  être  digitalisé  dès  le  début.  Il  n'est 
donc  pas  possible  de  conclure  que  la  digitale  jugule  la 
pneumonie.  Si  la  température  ne  redevient  plus  fébrile, 
c'est,  on  peut  le  croire,  parce  que,  au  moment  où  la  digi- 
tale a  épuisé  son  action  et  où  la  température  pourrait 
remonter,  déjà  l'évolution  normale  est  achevée. 

Quant  aux  symptômes  physiques  de  la  pneumonie,  nous 
l'avons  dit,  ils  survivent  à  la  crise,  ils  ne  disparaissent 
pas  en  même  temps  que  la  fièvre;  nous  ne  pouvons  pas 
leur  demander,  lorsque  la  fièvre  est  abattue  par  la  digi- 
tale, si  la  maladie  locale  est  ou  non  terminée. 

Ce  qui  m'impose  surtout  cette  opinion  que  la  digitale 
ne  coupe  pas  la  pneumonie,  c'est  l'expérience  que  j'ai  de  ce 
médicament  dans  les  pyrexies  à  plus  longue  échéance,  no- 
tamment dans  la  fièvre  typhoïde.  Sur  près  de  quatre-vingts 
malades  atteints  de  cette  affection,  que  j'ai  traités  par  la 
digitale,  suivant  jour  par  jour  l'évolution  de  la  maladie, 
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je  n'en  ai  pas  vu  plus  de  six  chez  lesquels  la  température 
se  soit  maintenue  au-dessous  de  la  normale,  et  je  crois 
que  ces  cas  correspondaient  à  de  simples  fébricules  ou 
fièvres  typhoïdes  abortives.  Dans  la  très-grande  majorité 
des  cas,  la  fièvre,  abattue  pendantquelques  jours,  remon- 
tait, mais,  notez  bien  ce  fait,  à  un  niveau  inférieur  au 
niveau  primitif,  et  la  maladie  continuait  son  cours,  mitigée 
dans  son  expression. 

De  ces  observations  que  vous  avez  chaque  jour  l'occa- 
sion de  contrôler  à  la  cHnique,  il  m'est  resté  cette  impres- 
sion :  que  la  médication  afitipy relique  ii  arrête  ni  ne  rac- 
courcit les  pyrexies,  mais  qu'elle  atténue  un  de  leurs  plus 
grands  dangers,  la  fièvre. 

La  digitale  est  donc  indiquée  dans  la  pneumonie 
lorsque  déjà,  dès  les  premiers  jours,  la  chaleur  fébrile  est 
intense  et  le  pouls  fréquent.  On  conçoit  que  dans  ces 
cas,  abaissant  la  température,  ralentissant  le  cœur,  et 
augmentant  la  force  des  contractions  cardiaques,  elle 
puisse  prévenir  les  dangers  résultant  de  la  fièvre  d'une 
part,  de  la  faiblesse  cardiaque  de  l'autre. 

Contrairement  à-  l'avis  des  cliniciens  allemands,  nous 
croyons,  avec  M.  Hirtz,  que  la  digitale  relève  le  pouls  et  que, 
loin  d'être  contre-indiquée  chez  les  malades  dont  le  pouls 
est  petit,  dépressible,  paralytique,  c'est  là  au  contraire 
qu'elle  remplit  l'indication  la  plus  utile.  La  seule  circons- 
tance qui  me  paraît  commander  l'abandon  de  ce  médica- 
ment, c'est  l'état  graisseux  du  cœur.  On  conçoit  que  dans 
ce  cas  la  digitale  n'ait  pas  prise  sur  la  contractilité  d'un 
muscle  dégénéré  et  qu'elle  ralentisse  sans  profit  le  cœur, 
qui  ne  peut  plus  gagner  en  force  ce  qu'il  perd  en  vitesse. 

Un  mot  encore  :  lorsque  la  digitale  est  donnée  à  une 
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époque  voisine  de  la  crise,  n'est-il  pas  à  craindre  que  son 
action  ne  s'ajoute  à  celle-ci,  et  qu'il  en  résulte  un  collap- 
sus  dangereux?  Que  serait-il  arrivé  à  notre  jeune  malade, 
dont  la  température  est  spontanément  descendue  à  Sd%6 
et  le  pouls  à  42  si,  pendant  les  trois  jours  qui  ont  précédé 
cette  chute,  il  avait  pris  de  la  digitale  ?  Si  j'en  appelle  à 
mon  expérience,  je  ne  crois  pas  que  la  défervescence  eût 
été  beaucoup  plus  considérable  :  je  n'ai  jamais  vu  de  col- 
lapsus  bien  dangereux  produit  par  la  digitale  administrée 
comme  nous  avons  l'habitude  de  le  faire.  J'ai  vu  la  tempéra- 
ture descendre  à  35°.  Traube  affirme  avoir  compté  un  pouls 
de  25  ;  il  a  toujours  suffi  de  prescrire  une  infusion  de  café 
ou  de  thé  pour  ramener  la  chaleur  et  dissiper  les  symp- 
tômes inquiétants. 

Une  objection  grave  se  présente  à  l'adresse  de  la  digi- 
tale et  des  antipyrétiques  en  général.  Vous  abaissez  la 
fièvre,  dira-t-on,  vous  ralentissez  l'évolution  de  la  maladie; 
ce  faisant,  vous  favorisez  son  passage  à  l'état  chronique  ; 
car  le  procès  morbide  ne  peut  accomplir  son  cycle  fatal  qu'à 
la  faveur  d'une  certaine  excitation  fébrile.  L'observation 
seule  pouvait  répondre  à  cette  objection  spécieuse.  Elle  a 
répondu  :  dans  la  pneumonie  aussi  bien  que  dans  la  fièvre 
typhoïde,  on  peut  sans  crainte  séparer  la  maladie  de  son 
appareil  fébrile  ;  si  la  maladie  n'est  pas  arrêtée,  elle  n'est 
pas  non  plus  allongée.  Ni  Traube,  ni  Wunderlich,  ni 
Thomas,  ni  Hankel,  ni  Liebermeister  n'ont  vu  la  convales- 
cence ajournée  après  l'action  antipyrétique.  Relisez  les 
observations  de  Ilirtz,  relatées  dans  de  nombreuses  thèses 
de  Strasbourg,  relisez  nos  observations  personnelles  re- 
cueillies l'an  dernier  à  la  clinique,  et  vous  verrez  que 
jamais  pyrexie  traitée  par  la  digitale  n'a  été  prolongée.  La 
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pneumonie  traitée  ou  non  par  la  digitale,  fait  sa  crise  le 
même  jour  ;  et  je  n'ai  pas  observé  un  seul  fait  qui  m'ait 
laissé  quelques  doutes  à  cet  égard.  La  fièvre  n'est  pas  une 
réaction  nécessaire  et  salutaire  des  pyrexies;  c'est  un  élé- 
ment qui  peut  devenir  une  complication  dangereuse  ;  la 
médication  antipyrétique  atténue  ou  supprime  ce  danger, 
et  voilà  tout. 


IV 


Considérations  thérapeutiques  sur  la  pneumonie.  —  Sulfate  de  quinine. 
Veratrum  viride.  —  Bains  froids. 


Je  continue,  Messieurs,  l'étude  de  quelques  autres 
agents  de  la  médication  antipyrétique: 

Pendant  ti^ois  siècles,  le  sulfate  de  quinine  était  connu 
comme  le  spécifique  de  la  fièvre  intermittente,  et  comme 
antipériodique.  Depuis  quelques  années  seulement,  on  lui 
a  reconnu  de  plus  des  propriétés  antipyrétiques.  Briquet  (') 
fut  l'un  des  premiers  qui,  en  4853,  l'employa  à  hautes 
doses  dans  les  pyrexies,  reconnut  qu'il  ralentit  le  pouls  et 
démontra,  par  l'expérimentation,  en  l'injectant  dans  les 
veines  jugulaires,  qu'il  abaisse  la  pression  artérielle.  La 
même  année,  Jochmann  (-)  vante  l'utilité  de  la  quinine 
dans  les  maladies  chroniques  fébriles.  Souvent,  dit-il,  elle 
maintient  la  température  abaissée,  et  cela  pendant  un 

(')  BniQDET.  Trailé  thérapeutique  du  qtiinquina,  etc.  18ô3.  Bulletin  de 
l'Académie  de  médecine  de  Taris.  18  i2,  t.  VIII,  p.  152,  S9S. 

(-)  Beobachtungen  ûber  die  Karperwûrme  in  chmnischen  fwbcrliof^cn 
h'rankhciten.  18.J.1. 
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temps  assez  long.  Vogt  ('),  1859,  la  donne  dans  la  fièvre 
typhoïde,  la  pneumonie,  le  rhumatisme;  il  remarque 
qu'elle  diminue  la  force  du  pouls,  le  ralentit  de  10  à 
30  pulsations,  puis  abaisse  la  température;  mais  il  faut, 
suivant  lui,  continuer  l'administration  du  médicament 
pour  obtenir  un  ralentissement  persistant.  Enfin,  sanc- 
tionné par  la  pratique  de  Wachsmuth  f),  de  Thau  f),  de 
Liebermeister  (*),  de  Jûrgensen  f ),  le  sulfate  de  quinine 
est  aujourd'hui  un  des  antipyrétiques  les  plus  usités  en 
Allemagne,  plus  usité  peut-être  que  la  digitale. 

Voici  quel  est  le  mode  d'administration  prescrit  par 
ces  auteurs  pour  obtenir  l'effet  voulu.  On  donne  le  sul- 
fate de  quinine  à  très-forte  dose,  au  moins  1^',20;  Lieber- 
meister donne  1?'",50  à  2  Vs;  toute  cette  dose  est  donnée 
en  une  demi-heure,  en  une  heure  au  plus.  Il  s'agit  de 
ramener  la  température  au-dessous  de  38°.  Si  la  première 
dose  de  1&'",50  ne  réussit  pas,  il  faut  donner  une  dose 
plus  forte  ;  si  elle  dépasse  le  but  et  amène  la  température 
au-dessous  de  37°,  il  faut  donner  une  dose  plus  faible. 

Jûrgensen  va  plus  loin  encore.  Si  la  fièvre  est  intense, 
dit-il,  et  résiste  aux  doses  ordinaires,  on  peut  donner  à  un 
adulte  jusqu'à  5  grammes  du  coup.  Quant  aux  enfants,  il 
donne  10  centigrammes  à  un  an,  et  augmente  de  10  cen- 
tigrammes pour  chaque  année  d'âge,  jusqu'à  cinq  ans; 
alors  il  donne  un  demi  à  un  gramme.  Jiirgensen  a  dépassé 
même  ces  doses  dans  la  première  enfance  ;  il  ne  craint 

(')  Ueber  die  fieberunlerdrùckende  Heilmelhode.  1869. 

(-1  Archiv  fiir  Heilkunde.  III.  1SG3. 

(')  Thau.  Dcutsches  Archiv  fur  Kfinischc  Medicin.  V.  Bnnd.  ISfiO. 

(')  LibiBERHElSTER.  Deutschcs  ArcJiiv  fùr  Klinische  Medicin.  lll.  1807. 
IV.  1868. 

C^)  JÛRGENSEN'.  Gnuulsalze  fur  die  Behandlung  der  croupasen  Pneu- 
monie in  Volkmanns  Satnmlung  Klinischer  Vorlrage.  Leipzig,  1874. 
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pas  craller  jusqu'à  i  gramme,  à  donner  en  une  fois,  aux 
enfants  d'un  an,  lorsque  la  température  très-élevée  n'a 
pu  être  abattue  par  les  bains  ni  par  les  doses  moindres  de 
quinine.  Le  médicament  doit  être  donné  le  soir,  entre  6 
et  8  heures,  en  une  ou  en  deux  fois.  On  obtient  ainsi  un 
ralentissement  du  pouls,  puis  un  abaissement  de  tempéra- 
ture de  1°V,  à  2" '/a;  la  température  la  plus  basse  est 
atteinte  5  à  7  heures  après  l'ingestion  du  médicament. 
Cette  action  se  maintient  24  à  48  heures,  quelquefois 
moins;  elle  dure  tant  que  dure  l'élimination  du  médica- 
ment, qu'on  trouve  déjà  dans  les  urines  une  heure  après 
l'ingestion  ;  la  plus  grande  quantité  s'élimine  les  douze  pre- 
mières heures,  et  surtout,  chez  les  fébricitants,  d'après 
Thau,  de  la  6"  à  la  12'  heure;  aussi  est-ce  à  cette  période 
que  l'abaissement  thermométrique  a  atteint  sa  limite  in- 
férieure. Au  bout  de  48  heures  au  plus  tard,  l'action  est 
épuisée;  alors  on  renouvelle  la  dose.  Le  pouls  baisse  plus 
tard  que  la  température,  et  il  remonte  aussi  après  celle-ci. 
Liebermcister  (')  donne  aussi  le  sulfate  de  quinine  dans 
la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  la  scarlatine,  l'érysipèle,  le 
rhumatisme  articulaire,  la  pneumonie,  la  phthisie  floride. 
Son  action  serait  moins  nette  dans  certaines  maladies,  par 
exemple  dans  le  rhumatisme  articulaire  et  dans  la  variole 
suppurée.  Déjà  Briquet  et  Lebert  avaient  remarqué  que 
le  rhumatisme  articulaire  exige  des  doses  trop  considéra- 
bles et  qui  peuvent  déterminer  des  symptômes  cérébraux  ; 
certains  cas  de  rhumatisme  cérébral  ont  été  attribués  à 
tort  ou  à  raison  à  l'abus  de  la  quinine  f). 

(')  LiEBERMEiSTER.   l'eber  die  Behandlung  des  Fiebers  in    Volkmanns 
Sammlung. 

{■)  Voir  Yam.eix.  Guide  du  médecin  praticien,  ô'rdition,  t.  T,  p.  273. 
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Quoi  qu'il  on  soit,  dans  la  pneumonie,  et  même  dans  la 
fièvre  typhoïde,  la  quinine  à  ces  doses  considérables  n'ag- 
grave pas  les  symptômes  céphaliques;  au  contraire,  dans 
cette  dernière  affection,  la  fièvre  tombée,  rintelligence  de- 
vient plus  nette,  et  le  délire  disparaît  ou  s'atténue.  Il  y  aurait 
donc,  dans  les  maladies  fébriles,  une  tolérance  bien  plus 
grande  qu'à  l'état  de  santé  à  l'égard  du  sulfate  de  quinine. 

Je  vous  ai  signalé  ces  faits  qui,  après  avoir  pris  nais- 
sance en  France,  nous  reviennent  de  l'Allemagne. 

Nous  donnons  très-souvent  le  sulfate  de  quinine  à  haute 
dose  dans  les  pyrexies;  vous  nous  l'avez  vu  prescrire  à  ce 
jeune  homme  du  nMO  de  la  salle  Saint-Roch,  dont  la 
température,  après  cinq  semaines  de  fièvre  typhoïde,  ne 
voulait  pas  baisser.  Vous  avez  pu  voir  qu'il  a  absorbé  sans 
inconvénient  1,50  de  quinine  en  une  fois;  que  cette  dose 
considérable  n'a  déterminé  chez  lui  que  des  bourdonne- 
ments d'oreilles,  sans  ivresse  quinique,  que  la  température 
est  tombée  le  lendemain  matin  et  s'est  maintenue  abaissée. 
Mais  si  nous  donnons  sans  crainte  i  à  2  grammes  de  qui- 
nine à  prendre  dans  l'espace  d'une  heure,  nous  n'allons 
pas  d'emblée  aux  doses  prodigieuses  de  Jûrgensen  ;  il  faut 
tâtonner  d'abord  et  étudier  la  tolérance  des  malades  à 
l'égard  du  remède;  car,  ne  l'oubliez  pas,  messieurs,  il  ne 
faut  pas  jouer  avec  les  vies  qui  nous  sont  confiées. 

Par  quel  mécanisme  se  fait  l'action  antipyrétique  de  la 
quinine?  Au  clinicien  il  suffit  de  constater  cette  action  et 
de  l'utiliser;  il  n'a  pas  besoin  de  l'interpréter.  Cette  ques- 
tion, d'ailleurs,  est  encore  pleine  d'obscurité,  et  cela 
nous  entraînerait  hors  de  notre  enseignement,  si  nous  vou- 
lions examiner  toutes  les  théories  et  toutes  les  expériences 
qui  ont  trait  à  cette  substance. 
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Je  VOUS  rappellerai  seulement  quelques  faits. 

D'abord,  il  semble  démontré,  par  les  analyses  de  Ranke, 
de  Kerner,  de  Jiirgensen,  de  Boeck  {'),  que  le  sulfate  de 
quinine  diminue  la  quantité  d'urée  et  d'acide  urique 
excrétés  dans  les  vingt-quatre  heures;  d'après  Boeck,  le 
sulfate  de  quinine  et  l'iode  sont  les  médicaments  qui  di- 
minuent le  plus  le  clùlfre  de  l'urée. 

Cette  diminution  des  oxydations  organiques  serait  due, 
d'après  le  professeur  Bintz  f),  de  Bonn,  à  l'action  directe 
que  la  quinine  exerce  sur  les  globules  du  sang.  Elle  agit 
sur  les  globules  blancs,  qu'elle  paralyse;  vous  savez  que 
ces  globules  sont  doués  de  mouvements  etdecontractilité; 
c'est  à  ces  mouvements,  dits  amiboïdes,  que  seraient  dus, 
dans  la  fameuse  théorie  de  Cohnheim,  le  passage  de  ces 
globules  cà  travers  les  parois  des  vaisseaux  et  leur  migra- 
tion sous  forme  de  pus  dans  les  tissus.  Or,  le  sulfate  de 
quinine  paralysant  le  globule  blanc,  lui  enlève  les  mouve- 
ments amiboïdes,  et  l'arrêtant  ainsi  dans  sa  marche,  pré- 
vient la  suppuration!  La  quinine  agit  sur  les  globules  blancs 
comme  elle  agit  sur  les  infusoires,  qu'elle  tue  ;  la  putréfac- 
tion, la  fermentation  butyrique  et  alcoolique  ne  peuvent 
se  faire  lorsqu'on  ajoute  du  sulfate  de  quinine  aux  subs- 
tances fermentescibles,  parce  que  l'agent  vivant,  l'orga- 
nisme ferment  est  tué.  La  quinine  n'agit  pas  seulement  sur 
le  globule  blanc,  dont  elle  arrête  la  prolifération  active, 
puisqu'elle  diminue  leur  nombre  dans  le  sang;  elle  agit 
aussi  sur  le  globule  rouge;  dans  une  série  d'expériences 


(')  Boeck.  Uni  cr  suc  h  un  g  en  âbei^  die  Zerselzumj  des  Eiweisses.  Mûn- 
chen,  187  I. 

(■)  Voir  BiVTZ.  Expcrimenlelle  i'nlcrsuchuiujen  ùber  dos  Wesen  der 
Chininwirkung.  Berl.  Klin.  Wochenschrift.  18(;8.  Nr.  10,  13,  31.  Mcd. 
Ceiilrolblalt.  lS(i7.  Nr.  ;V?.  —  Manuel  de  thérapeutique. 
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intéressantes,  Bintz  a  fait  voir  que  ce  globule,  en  présence 
de  la  quinine,  se  transforme  moins,  qu'il  dépense  moins 
d'oxygène,  qu'il  rend  moins  d'acide  carbonique,  que  l'hé- 
moglobine reste  plus  intimement  combinée  avec  l'oxy- 
gène (').  Il  en  résulte  que  les  transformations  nutritives 
sont  ralenties,  parce  que  le  globule  dépense  moins  d'oxy- 
gène que  normalement. 

Telle  serait  la  raison  de  l'action  antipyrétique  de  la  qui- 
nine. 

M'est-il  permis  de  formuler  une  opinion?  Tout  en 
admettant  la  réalité  des  expériences  de  Bintz,  qui  n'ont  pas 
été,  que  je  sache,  contestées,  je  ne  saurais  voir  dans  cette 
action  sur  le  globule  sanguin  la  raison  de  l'abaissement 
de  température  que  produit  la  quinine.  Je  ne  crois  pas,  et 
je  développerai  cette  idée  ailleurs,  qu'il  suffise  de  dimi- 
nuer artificiellement  les  combustions  organiques  pour  abat- 
tre la  fièvre,  pas  plus  qu'il  ne  suffit  de  les  augmenter  pour 
faire  de  la  fièvre.  Les  émissions  sanguines  répétées  ont  beau 
diminuer  le  nombre  des  globules  sanguins  et  restreindre 
par  suite  leur  dépense  d'oxygène  dans  une  proportion  bien 
plus  grande  que  ne  saurait  le  faire  une  dose  de  1  gramme 
de  quinine,  elles  n'abaissent  pas  la  température  comme 
celle-ci.  Dans  les  phlegmasies  aiguës  des  poumons,  les 
difficultés  de  l'hématose  empêchent  le  sang  de  récolter 
de  l'oxygène,  les  difficultés  de  la  circulation  pulmonaire 


Cl  Si  on  ajoute  de  la  térébenthine  ozonisée  à  la  teinture  de  gaiac,  celle-ci 
ne  bleuit  pas,  c'est-à-dire  ne  s'oxyde  pas;  mais  qu'on  ajoute  une  goutte  de 
sang,  l'hémoglobine  opère  le  transport  de  l'ozone  à  la  teinture  de  gaiac,  et  la 
coloration  bleue  apparaît.  Si  on  ajoute  aii  sang  une  solution  neutre  de  quinine, 
la  coloration  bleue  ne  se  fait  pas.  le  transport  de  l'ozone  par  le  globule  rouge 
est  empêché-  ou  ralenti.  L'alcool  et  l'acide  prussique  ont  la  même  influence. 
Manassein  a  montré  que  les  globules  rouges  diminuent  de  volume  dans  la 
flèvre;  ils  reprennent  leur  volume  Icrsqu'on  abat  lu  fièvre  par  les  antipyrétiques. 
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empêchent  ce  sang,  imparfaitement  oxygéné,  d'arriver  en 
suffisante  quantité  au  cœur  gauche  et  aux  organes;  et 
cependant,  malgré  cette  entrave  apportée  par  le  poumon 
malade  à  la  consommation  d'oxygène  par  le  globule  san- 
guin, et  à  sa  distribution  aux  tissus,  la  fièvre  n'en  persiste 
pas  moins.  C'est  que  l'orfimiisme  en  état  de  fièvre  trouve 
toujours  assez  de  calorique  en  lui-même  pour  réaliser  la 
chaleur  fébrile  lorsqu'il  sait  la  conserver;  et  je  crois  que 
les  antipyrétiques  en  général,  le  sulfate  de  quinine  en  par- 
ticulier, agissent  par  l'intermédiaire  des  centres  nerveux 
régulateurs  de  la  température,  de  manière  à  diminuer  la 
capacité  du  corps  pour  le  calorique.  La  précision  avec 
laquelle  se  manifeste  l'action  de  la  quinine,  la  rapidité 
avec  laquelle  cette  action  disparaît,  la  constance  avec 
laquelle  la  fièvre  réapparaît  quand  on  cesse  le  médica- 
ment, me  semblent  plus  faciles  à  expliquer  par  une  action 
directe  sur  les  centres  nerveux  qui  président  à  la  calori- 
fication. 

Nous  aborderons  ailleurs  les  considérations  nécessaires 
pour  bien  concevoir  cette  idée. 

La  quinine  a,  en  outre,  la  propriété  de  ralentir  le  cœur, 
et  cette  propriété  paraît  se  rattacher  à  une  action  sur  le 
cœur  lui-même;  car  les  expérimentateurs  (Eulenburg, 
Levitzki)  (')  ont  constaté  qu'après  la  section  du  nerf  vague 
on  obtient  encore  ce  ralentissement  avec  une  diminution 
de  tension  artérielle.  Est-ce  sur  le  muscle  cardiaque  ou 
sur  les  ganglions  intracardiaques  que  l'action  a  lieu? 
Cela  n'est  pas  élucidé.  Laissons  là  ces  théories.  Assises 
encore  sur  une  base  trop  fragile,  elles  ne  sauraient  venir 

(')  In  NoTHVGEL,  loco  ciUito. 
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en  aide  à  la  clinique.  Il  nous  suffît  d'avoir  constaté  que 
le  médicament  produit,  à  telle  dose  et  avec  tel  mode  d'ad- 
ministration, une  action  précise,  sans  qu'il  nous  soit  néces- 
saire d'avoir  pénétré  le  mécanisme  pharmacodynamique 
de  cette  action. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  sulfate  de  quinine  comme  anti- 
fébrile est  un  médicament  des  plus  utiles  dans  la  pneu- 
monie. Il  agit  plus  vite  que  la  digitale;  on  le  donnera  donc 
de  préférence  lorsqu'une  température  très-élevée,  à  une 
époque  assez  rapprochée  de  la  crise,  produit  des  accidents 
sérieux,  délire,  agitation,  etc.  Son  action  se  maintient 
moins  longtemps  que  celle  de  la  digitale;  ce  qui  peut  cons- 
tituer un  avantage  sur  ce  dernier  médicament,  en  ce 
qu'on  n'aurait  pas  à  craindre  le  collapsus  que  la  déferves- 
cence,  continuant  après  la  suspension  de  la  digitale,  pour- 
rait produire. 

Parlons  maintenant  d'un  autre  antipyrétique  qu'Aran  (') 
employait  déjà  dans  la  pneumonie  et  qu'on  a  ressuscité, 
dans  ces  dernières  années,  en  Suisse  et  en  Allemagne  ;  je 
veux  parler  de  la  vératrine,  l'alcaloïde  qu'on  extrait  des 
rhizomes  de  l'ellébore  blanc  et  des  semences  de  cév?- 
dille  :  c'est  à  Vogt  (-)  et  à  Kocher,  en  Suisse,  puis  à  Ritter  f  ) 
en  Allemagne,  qu'on  doit  les  recherches  les  plus  com- 
plètes sur  ce  médicament.  Dans  ces  dernières  années,  on 
a  expérimenté  le  veralrum  viride  qui  nous  vient  d'Amé- 
rique; le  premier  travail  important  sur  son  action  est  dû  à 
Cutter  ('),  186'^;  en  Europe,  une  commission  anglaise  en 

(')  AnAN.  Bulletin  de  Ihérapeuliquc.  1SC3. 

(-)  Vogt.  Schweizerische  Monatschrift  fnr  praktische  Medicin.  ISôO. 
Mai-Juli. 

(')  HlTTEn.  Deutsche  Klinih.  18G0.  Nr.  M,  16. 
(')  Voir  Canstatt.  Jahresbericht.  1862.  S.  212. 
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conslata  les  bons  effets  (');  puis  Drasche,  de  Vienne,  et 
Kocherf),  de  Berne,  Tétudièrent  de  nouveau;  importé  en 
France  et  expérimenté  par  M.  Ilirtz  (^),  il  fut  enfin  étudié 
à  Paris  par  Oulmont  (^)  et  Léon  Labbée  f). 

La  vératrine  s'administre  en  pilules  de 5  milligrammes; 
le  malade  prend  une  pilule  chaque  heure  ;  après  4  à  6 
pilules,  l'effet  est  généralement  obtenu,  et  il  est  inutile  de 
dépasser  cette  dose.  Quel  est  l'effet?  La  température  n'est 
pas  toujours  influencée;  elle  ne  l'est  que  dans  un  peu  plus 
de  la  moitié  des  cas.  Elle  tombe  alors  de  environ  1",5  en 
10  heures;  la  durée  de  cette  rémission  est  en  moyenne  de 
8  à  9  heures  ;  entre  les  deux  températures  minima  et 
maxima  qui  suivent  l'administration  du  médicament,  il  se 
passe  en  général  13  heures.  En  moyenne,  la  descente 
thermométrique  commence  2  à  3  heures  après  la  première 
pilule.  L'action  sur  le  pouls  est  plus  constante  :  il  com- 
mence à  diminuer  de  fréquence  après  la  première  dose, 
et  atteint  son  plus  grand  ralentissement  en  moyenne  après 
13  heures;  ce  ralentissement  du  pouls  dure  plus  long- 
temps que  la  rémission  thermométrique,  mais  en  général 
ne  se  soutient  pas  plus  longtemps.  Sur  60  observations, 
Alt  f  ),  d'Erlangen,  a  vu  sept  fois  seulement  le  pouls  rester 
normal  jusqu'à  la  crise,  dont  deux  fois  à  partir  du  2' jour, 
une  fois  du  3",  trois  fois  du  4"  et  une  fois  du  5' jour. 

Ainsi  la  vératrine  ne  produit  pas  toujours  une  rémission 

(')  Lancet,  1802. 

(-)  KociiER.  Behandlunrj  der  croupœscn  Pneumonie  mil  Veratruvi  prœ- 
paratum.  186G. 

(^)  HiaTZ.  Article  Fièvre  in  Dictionn.  de  médecine  el  de  chirurgie  pra- 
tiques. 

('•)  OuLMO.M.  Bnllelin  de  l'Académie  de  médecine.  1868. 

(')  Labbée.  Gazelle  médicale  de  Paris.  1870.  44,  4ô. 

("')  Deutsches  Archit  far  Klinische  Medicin.  1871.  IX.  Band.  2.  Ilcft. 
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dans  la  température;  elle  agit  très-rapidement  sur  le 
pouls  ;  celui-ci ,  pendant  qu'il  est  ralenti,  est  en  général 
plus  mou  ;  quelquefois  cependant  il  reste  plein. 

Tels  sont  les  résultats  obtenus  par  le  D'  Alt  :  ils  con- 
cordent en  général  avec  ceux  obtenus  par  les  autres 
médecins.  Ainsi,  Kocher,  de  Berne,  obtint  toujours  une 
rémission  durant  1  à  16  heures;  en  moyenne  6  heures  et 
demie.  Entre  la  température  la  plus  basse  et  la  nouvelle 
réascension  terminée,  se  passaient  4  à  30  heures,  en 
moyenne  11,6  heures.  Depuis  l'ingestion  de  la  première 
pilule  jusqu'à  ce  que  le  pouls  fût  normal,  le  temps  écoulé 
était  en  moyenne  de  8  heures  et  demie,  et  la  température 
était  normale  après  11  heures  et  demie. 

Mais  la  vératrinc  produit  toujours  des  vomissements; 
déjà  1  centigramme  a  pu  en  déterminer,  et  ce  vomisse- 
ment se  répète  à  chaque  dose.  En  vain  a-l-on  essayé 
d'associer  à  la  vératrine  l'extrait  d'opium  ou  de  belladone; 
on  n'a  pas  réussi  à  prévenir  les  vomissements. 

Le  Vcratriim  viride  a  une  action  identique  à  celle  de  la 
vératrine.  M.  Hirtz(')  a  employé  l'extrait  résineux;  le  mé- 
dicament fut  donné  sous  forme  de  granules  renfermant 
0,01  d'extrait  résineux;  le  malade  en  prenait  un  toutes 
les  heures,  en  tout  3  à  5.  Au  bout  d'une  heure,  le  pouls 
commence  déjà  à  être  impressionné;  après  quelques 
heures,  le  nombre  des  pulsations  radiales  peut  diminuer 
de  plus  de  moitié  ;  en  même  temps  la  tension  augmente 
fortement;  mais  ces  effets  ne  durent  guère  plus  de  12  à 
18  heures;  dès  le  lendemain  la  tension  est  devenue  plus 
faible  qu'à  l'état  normal,  le  pouls  est  plus  fort  et  plus 

(V)  Voir  Linon.  De  t Action  antipyrétique  du  Ycratrum  riride.  Thèse  de 
doctorat.  Strasbourg,  18(39. 


VÉRATRINE  DANS  LA  PNELMONIE.         95 

dépressible,  ce  que  le  tracé  sphygmographique  traduit  par 
ramplitudc  de  la  ligne  d'ascension  et  par  un  dicrotisme 
très-accusé  ;  cet  état  se  maintient  plusieurs  jours  avec  des 
variations  diverses.  La  température  est  plus  difficile  à  im- 
pressionner, elle  descend  en  général  peu;  quelquefois 
cependant  elle  arrive  à  la  normale  4  ou  5  heures  après, 
rarement  elle  devient  hyponormale;  une  fois,  nous  l'avons 
vue,  à  la  clinique  de  M.  Hirtz  (cas  cité  par  Nicol.  Thèse  de 
Strasbourg,  1868,  page  34),  donner  lieu  à  un  collapsus 
avec  température  de  35"4  et  pouls  à  40  ;  quelques  stimu- 
lants firent  cesser  cet  état.  La  vératrine  produit  quelque- 
fois de  la  salivation;  elle  ne  donne  lieu  ni  à  la  diurèse,  ni 
à  la  diaphorèse.  Elle  détermine  ordinairement  des  vomis- 
sements et  des  hoquets;  quelquefois  ils  sont  incoercibles 
et  empêchent  de  continuer  ce  médicament.  En  résumé, 
action  très-rapide  sur  le  pouls,  voilà  l'avantage  de  la  véra- 
trine sur  tous  les  autres  antipyrétiques;  mais  l'influence 
moins  constante  et  moins  intense  sur  la  température,  la 
durée  très-courte  de  la  rémission,  l'impossibilité,  à  cause 
des  vomissements,  de  continuer  l'emploi  de  cette  subs- 
tance, font  qu'elle  a  été  peu  à  peu  abandonnée. 

Quelques  mots,  maintenant,  sur  ce  fameux  traitement 
antipyrétique  qui  jouit  en  Allemagne  d'une  vogue  si  consi- 
dérable, je  veux  parler  des  bains  froids.  Soustraire  direc- 
tement de  la  chaleur  au  corps  en  le  soumettant  à  l'action 
du  froid  semble  la  méthode  la  plus  simple  pour  diminuer 
la  température.  Il  y  a  trente  ans^  public  et  médecins 
avaient  horreur  de  l'eau  froide;  on  enveloppait  les  fié- 
vreux, on  les  gorgeait  de  tisane  chaude,  on  les  faisait  suer 
à  haute  dose  ;  cette  tradition  s'était  perpétuée  depuis  les 
temps  antiques^  née  de  fidée  que  les  fièvres  étaient  dues 
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à  un  refi'oidissement,  que  la  sueur  fébrile  était  critique, 
que  le  froid  appliqué  sur  la  surface  du  corps  provoquait 
des  révulsions  internes.  Gurrie,  le  premier,  en  1790,  osa 
rompre  avec  la  tradition  séculaire  et  recourir  aux  affusions 
froides  dans  certaines  pyrexies  graves.  Mais  la  méthode 
de  Currie  resta  comme  un  remède  extrême  dans  les  cas 
désespérés,  mcliiis  anceps  rcmcdium  quam  mdlum.  Dans 
ces  dernières  années  seulement,  l'hydrothérapie  métho- 
dique, instituée  parPriessnitz,  Brandt,  Jûrgensen,  Lieber- 
meister,  est  devenue  en  Allemagne  le  traitement  classique 
de  la  fièvre  typhoïde  ;  nous  jugerons  cette  méthode  lorsque 
nous  parlerons  de  cette  maladie.  Elle  a  aussi  fait  invasion 
dans  le  traitement  de  la  pneumonie.  C'est  aux  chniques 
de  Liebermeister  à  Bàle,  et  de  Jûrgensen  à  Kiel,  que  les 
premiers  essais  ont  été  faits;  les  résultats  obtenus  par 
le  premier  ont  élé  publiés  par  Mayor  et  Fismer.  D'après 
Mayor  (Thèse  de  Bàle,  1870),  cette  méthode,  qui  est  la 
même  que  celle  appliquée  par  Liebermeister  à  la  fièvre 
typhoïde,  aurait  fait  tomber  la  mortalité  de  la  pneumonie 
de  24,4  p.  100  à  8,8  p.  100.  D'après  Fismer  (')  qui  relate 
152  cas  traités  à  la  cUnique  de  Bàle,  de  1867  à  1871,  la 
mortalité  de  la  pneumonie  aurait  diminué  de  9  p.  100  : 
(.  Elle  y  reste  néanmoins  plus  élevée,  dit  l'auteur,  que  dans 
certaines  putres  localités,  telles  que  Paris,  par  exemple. 
Cela  tiendrait  à  ce  que  les  formes  graves  sont  plus  fré- 
quentes à  Bàle.  »  Ajoutons  que  ces  résultats  ne  jugent  pas 
les  bains  froids  seuls;  Liebermeister  donne  le  plus  sou- 
vent, concurremment,  le  sulfate  de  quinine  à  haute  dose 
et  la  poudre  de  digitale.  D'ailleurs,  les  cas  les  plus  graves 

(')  Deulsches  Archiv/ur  Klin.  Medicin.  1S73.  XL  Band,  4.  und  5.  HefL 
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ne  paraissent  pas  avoir  été  soumis  à  ce  traitement.  En 
elTet,  dit  Fismer,  «  l'extension  du  processus  phlegma- 
sique  à  la  plus  grande  partie  des  deux  poumons,  l'exis- 
tence d'un  état  très-prononcé  d'adynamie,  la  fréquence 
extrême  de  la  respiration  et  aussi,  bien  qu'à  un  degré 
moindre,  l'alcoolisme,  et  un  âge  très-avancé,  ont  paru 
contre-indiquer  le  traitement  par  l'eau  froide  ;  on  l'a  ap- 
pliqué sans  inconvénient  pendant  la  période  menstruelle.  » 

Jûrgensen  (*)  se  loue  de  la  même  méthode.  Si  la  tem- 
pérature rectale  est  à  40",  ou  si  la  température  axillaire 
dépasse  39°,  le  patient  est  plongé  dans  un  bain  de  22% 
qui  est  refroidi  successivement  jusqu'à  16°;  on  l'y  laisse 
de  sept  à  vingt-cinq  minutes,  suivant  ses  forces.  Ordi- 
nairement, la  température  baisse;  mais  cet  abaissement 
est  passager,  et  au  bout  d'une  ou  deux  heures  le  thermomè- 
tre est  remonté  au  niveau  primitif;  alors  on  redonne  un 
second  bain,  et  on  est  allé  ainsi  jusqu'à  12  bains  en  24 
heures.  Jiirgensen  a  poussé  la  hardiesse  plus  loin.  Voici  ce 
qu'il  dit  :  ce  II  y  a  quelques  années,  ma  propre  fdle,  âgée  de 
19  mois,  était  atteinte,  pour  la  troisième  fois,  d'une  pneu- 
monie grave.  La  température  dépassait  41°  et  remontait 
si  rapidement  après  les  bains  de  16°,  que  je  me  vis  obligé 
d'abaisser  la  chaleur  du  bain  à  5-6°  et  de  fixer  à  dix  mi- 
nutes la  durée  de  ces  bains.  Mon  enfant  guérit.  Pas  une 
seule  fois,  pendant  plusieurs  jours  que  j'eus  recours  à  ces 
soustractions  excessives  de  calorique,  elle  n'eut  le  moindre 
signe  de  collapsus.  Depuis,  j'eus  encore  plus  d'une  fois  l'oc- 
casion de  procéder  ainsi  :  jamais  je  n'eus  à  le  regretter.  » 

Chez  les  personnes  âgées,   grasses  ou  faibles,  Jûr- 

(')  Loco  citato. 
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gensen  préfère  en  général  les  bains  tièdes  de  ^0"  à  24° 
Réaumur  donnés  les  matins  de  bonne  heure,  de  4  à  7 
heures  ;  le  malade  y  reste  50  à  30  minutes,  et  sa  tem- 
pérature baisse  pour  un  temps  notable. 

Tels  sont  les  faits;  je  les  livre  à  votre  appréciation.  Je 
n'ai  pas  d'expérience  personnelle  pour  juger;  et  d'ailleurs 
les  cas  traités  par  les  bains  froids  par  Jùrgensen  et  Lieber- 
meister  l'ont  été  en  même  temps  par  d'autres  médications, 
en  sorte  qu'il  est  difficile  de  dire  ce  qui  revient  dans  ce 
traitement  complexe  à  l'hydrothérapie.  Je  ne  crois  pas 
cependant  que  cette  méthode  appliquée  à  la  pneumonie 
soit  appelée  à  faire  fortune  en  France.  Et  d'abord  la  ré- 
mission fébrile  succédant  aux  bains  froids  est  passagère; 
ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  jours  de  traitement  que 
la  chaleur  reste  diminuée  d'une  façon  permanente.  Or, 
la  pneumonie  étant  une  maladie  à  courte  échéance,  le 
malade  ne  saurait,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde,  béné- 
ficier de  ce  traitement.  Quel  avantage  a-t-il  sur  la  digitale 
ou  sur  le  sulfate  de  quinine?  De  plus,  est-il  exempt  de  dan- 
gers? «  Les  bains,  ditFismer,  avaient  souvent  pour  effet 
d'accélérer  outre  mesure  les  mouvements  respiratoires  et 
de  provoquer  la  cyanose  ;  on  a  dû  y  renoncer  dans  un 
cas  où  le  malade  était  pris  de  syncope  chaque  fois  qu'on 
le  plongeait  dans  l'eau.  »  Je  le  demande  :  n'y  a-t-il  pas  là 
un  danger  considérable?  Jïirgensen  a  grand  soin  de  re- 
commander de  faire  prendre  au  malade,  avant  et  après  les 
bains,  suivant  la  faiblesse  plus  ou  moins  grande  du  pouls, 
une  à  trois  grandes  cuillerées  de  vin  rouge,  de  madère, 
de  porto  ou  de  Champagne,  afin  d'éviter  le  collapsus  et  la 
syncope  que  le  bain  pourrait  déterminer  î  Je  ne  crois  pas, 
en  vérité,  que  dans  la  pneumonie  la  soustraction  passagère 
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rrun  peu  de  calorique  soit  un  bienfait  assez  considérable 
pour  compenser  les  dangers  que  les  bains  froids  peuvent 
comporter.  Dans  une  pneumonie,  la  fièvre  dure  un  septé- 
naire; une  fièvre  de  huit  jours,  fùt-elle  à  40  degrés,  ne  tue 
pas  un  malade.  Ce  n'est  pas  la  chaleur  qui  est  le  danger 
dans  la  pneumonie.  Ce  n'est  pas  à  l'excès  de  chaleur  que 
vous  voyez  succomber  les  pneumoniques;  c'est  à  la  cya- 
nose résultant  de  l'extension  de  la  maladie  aux  deux  pou- 
mons; c'est  à  la  congestion  active  ou  passive  qui  accom- 
pagne le  foyer  d'hépatisation  et  restreint  le  champ  de 
l'hématose  ;  c'est  à  l'iiisulfisance  du  cœur  droit  qui,  engorgé 
de  sang,  ne  peut  surmonter  l'obstacle  à  la  circulation 
pulmonaire;  ou  enfin  c'est  aux  symptômes  nerveux  ataxi- 
ques  ou  adynamiques  qui,  en  raison  de  l'âge,  de  la  cons- 
titution ou  des  antécédents  alcooliques,  viennent  se  grelTer 
sur  la  maladie.  Rappelez-vous,  par  exemple,  notre  vieille 
femme  (obs.  I)  qui  est  morte  :  la  température  n'est  jamais 
montée  à  39  degrés  ;  elle  n'a  pas  succombé  à  la  fièvre, 
mais  à  la  paralysie  du  cœur  ;  elle  avait  un  catarrhe  bron- 
chique et  un  emphysème  qui  préexistaient  à  la  pneu- 
monie ;  à  l'autopsie,  vous  avez  vu  le  cœur  droit  dilaté,  et 
le  cœur  gauche  petit  et  vide  de  sang. 

Aussi,  —  en  cela  je  suis  d'accord  avec  Jûrgensen,  —  si 
dans  la  fièvre  typhoïde  c'est  le  thermomètre  qui  sert  de  guide 
pour  le  traitement,  dans  la  pneumonie,  l'appréciation  du 
pouls  est  bien  plus  importante.  «  Vous  me  demanderiez, 
ajoute  le  clinicien  allemand,  si  dans  une  pneumonie  grave 
j'aime  mieux  traiter  sans  tàtcr  le  pouls  ou  sans  consulter 
le  thermomètre,  vite  je  répondrais  :  Emportez  le  ther- 
momètre. »  Pourquoi  donc,  par  une  inconséquence  que  je 
ne  m'explique  pas,  cet  acharnement  à  combattre,  avec  un 
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moyen  si  dangereux  pour  le  cœur,  la  température  fébrile 
qui  cependant,  de  l'aveu  même  de  l'auteur,  l'inquiète 
moins  que  le  pouls?  Ne  craignez-vous  pas  qu'un  refroidis- 
sement brusque  de  toute  la  surface  du  corps,  contractant 
les  vaisseaux  périphériques,  ne  fasse  refluer  le  sang  vers  le 
poumon  et  n'augmente  ainsi  la  congestion  de  cet  organe, 
et  l'obstacle  à  surmonter  par  le  cœur  ?  Chez  l'homme  en 
pleine  santé  un  bain  froid  détermine  de  l'oppression, 
quelquefois  même  une  syncope.  Je  ne  crois  pas,  jusqu'à 
ce  que  cela  me  soit  démontré  par  de  plus  nombreuses 
observations,  que  le  pneumonique  soit  exposé  sans  un 
danger  réel  à  ces  immersions  dans  l'eau  froide.  Qu'on  me 
dise  qu'ils  ont  résisté  à  ce  danger  !  Je  sais  que  l'organisme 
même  malade  a  une  certaine  force  de  résistance.  N'a-t-on 
pas  saigné  coup  sur  coup  sans  tuer  toujours,  bien  que  non 
sans  danger!  Et  je  le  répète,  les  statistiques  ne  me  disent 
rien  :  les  bains  froids-  ayant  été  largement  associés  soit 
aux  autres  antipyrétiques,  soit  à  la  médication  alcoolique. 
Je  conclus  ainsi  :  Il  ne  m'est  pas  démontré  que  les  bains 
froids  soient  avantageux  aux  pneumoniques;  je  crois  qu'ils 
peuvent  déterminer  des  congestions  pulmonaires  et  affai- 
blir le  travail  du  cœur.  Je  vous  engage  à  n'y  avoir  recours 
que  dans  certains  cas  de  pneumonie  à  forme  typhoïde,  à 
température  élevée,  avec  délire  et  agitation,  dans  lesquels 
la  dyspnée  ne  serait  pas  excessive  et  les  contractions  du 
cœur  pas  trop  faibles.  Et  encore,  dans  ces  cas,  je  préfére- 
rais les  bains  tièdes,  suivis  d'applications  de  glace  sur  la 
tête;  je  préférerais  aux  bains  froids,  si  la  température  était 
excessive,  des  vessies  de  glace  en  permanence  sur  l'abdo- 
men et  sur  la  poitrine.  Le  froid  appliqué  ainsi  d'une  ma- 
nière continue  sur  une  partie  du  corps  ne  produit  pas  de 
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concentration  brusque  du  sang  vers  l'intérieur.  De  plus, 
Riegel  ('),  de  Wurtzbourg,  a  démontré  qu'on  obtient  ainsi 
une  soustraction  de  calorique  aussi  considérable  que  par 
les  bains  froids  répétés.  Mais,  je  le  dis  encore  une  fois,  je 
ne  généraliserai  pas  cette  méthode  de  traitement  par  le  froid 
et  je  ne  l'appliquerai  qu'aux  cas  spéciaux  que  je  vous  ai 
signalés  ;  j'ai  trop  peu  de  confiance  dans  nos  théories  phy- 
siologiques, j'ai  trop  de  souci  des  vies  qui  me  sont  confiées 
pour  imiter  la  hardiesse  des  médecins  allemands. 


Considérations  thérapeutiques  sur  la'pneumonie.  —  Médication  alcoolique. 

Expectation. 


Constatons,  Messieurs,  que  la  médecine  contempo- 
raine, si  elle  a  peu  édifié  comme  thérapeutique,  a  rendu 
le  service  de  démolir  l'édifice  ancien.  Suivant  l'impulsion 
des  idées  modernes,  la  médecine,  affranchie  de  la  tradi- 
tion ,  a  secoué  les  préjugés  perpétués  par  une  routine 
séculaire;  elle  passe  au  crible  d'une  observation  rigou- 
reuse les  assertions  qui  se  répètent  et  se  copient  servile- 
ment; elle  ne  les  accepte  que  sous  bénéfice  d'inventaire. 
L'histoire  du  traitement  de  la  pneumonie  est,  vous  le 
voyez,  pleine  d'enseignements.  Nous  avons  vu  les  traite- 
ments par  excellence,  appuyés  sur  l'autorité  des  plus 
grands  noms,  consacrés  par  l'expérience,  parla  statistique 

(')  Riegel.  Ueber  Hydrothérapie  und  lokale  Warmeentziehungen. 
Deufsches  Archiv  fur  Klin.  Mcdicin.  1.  Nov.  1872. 
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et  par  la  raison,  perdre  peu  à  peu  leur  antique  prestige  ; 
nous  voyons  aujourd'hui  des  pratiques  autrefois  réputées 
incendiaires,  et  qu'on  croyait  le  plus  dangereuses  pour 
la  maladie,  être  érigées  en  méthode  de  traitement.  Quel 
médecin  eût  osé,  il  y  a  trente  ans,  traiter  la  pneumonie 
par  l'alcool  à  haute  dose  ? 

C'est  en  1860  que  Tood  (')  proposa  de  traiter  par  l'al- 
cool les  phlegmasies  et  les  maladies  fébriles,  quelle  que 
soit  leur  forme.  Pour  Tood,  In  maladie  guérit  par  mar- 
che naturelle,  pour  le  développement  complet  de  laquelle 
le  pouvoir  vital  doit  être  soutenu.  Ce  sont  les  boissons 
alcooliques  qui  soutiennent  le  mieux  l'économie  jusqu'à 
la  fin  du  cours  de  la  maladie.  L'auteur,  voyant  dans  l'alcool 
une  substance  hydrocarbonée,  en  déduit  que  la  force 
nerveuse  trouvera  par  sa  combustion  dans  l'économie 
la  chaleur  nécessaire  à  son  intégrité. 

La  méthode  de  Tood  a  été  introduite  et  popularisée  en 
France  surtout  par  le  professeur  Béhier  f).  C'est,  vous  le 
voyez,  à  titre  de  stimulant,  d'excitant  du  système  nerveux, 
qu'il  s'est  introduit  dans  la  thérapeutique  des  phlegmasies. 

Après  l'ingestion  d'une  certaine  quantité  d'alcool,  on 
éprouve  une  sensation  de  chaleur;  le  pouls  s'accélère, 
la  peau  paraît  plus  chaude  et  a  une  tendance  à  la  sueur. 
On  admettait,  en  raison  de  ce  phénomène  subjectif,  que 
l'alcool  élève  la  température.  Mais  dans  les  derniers 
temps  on  est  venu  dire,  au  contraire,  au  nom  de  l'expé- 
rience et  de  la  théorie,  que  l'alcool  diminue  les  combus- 
tions et  abaisse  la  température;  ce  n'est  plus  comme 


')  Tood.  Clinical  Lectures  on  certain  acute  diseases.  London,  ISGO. 
(-)  Articlt"  Alcool,   Thérapeutique ,  in  Dictionnaire  encyclopédique  des 
sciences  médicales. 
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stimulant,  c'est  comme  antifébrile  qu'il  agirait  dans  les 
pyrexies.  Qu'y  a-t-il  de  fondé  dans  ces  assertions?  Il 
importe  que  vous  le  sachiez.  L'alcool  est-il,  oui  ou  non, 
un  antipyrétique? 

Duméril  et  Demarquay  ('),  en  1848,  ont  observé  que 
l'alcool  produit,  comme  le  chloroforme  et  l'éther,  un 
abaissement  de  température  chez  les  animaux.  Perrin  et 
Duroy  f)  ont  constaté  le  même  fait  ;  mais  l'abaissement 
observé  par  eux  était  moindre  que  1°  et  les  auteurs  trans- 
crivent cette  donnée  sous  toutes  réserves.  En  Angleterre, 
Richardson  f ),  1809,  signale  un  abaissement  thermomé- 
trique chez  l'homme  sain.  En  Allemagne,  Kemmerich  (^) 
fait  des  expériences  sur  lui-même  et  constate  qu'après 
l'ingestion  de  20  centimètres  cubes  de  vieux  cognac,  sa 
température  tombe,  en  dix  minutes,  de  37°  à  36°7,  et  dans 
les  trente-cinq  minutes  suivantes,  jusqu'à  36"0.  A.  God- 
frin  f  ),  en  France,  constatait  aussi  sur  lui-même  qu'après 
avoir  avalé  150  grammes  de  bonne  eau-de-vie,  sa  tempéra- 
ture tombait  de  l''2;  et  chez  un  fiévreux  à  fièvre  peu  intense, 
il  signale,  après  l'ingestion  d'eau-de-vie,  une  descente  d'un 
demi-degré.  Gingeot(®)  observa  chez  les  fiévreux  traités 
par  la  méthode  de  Tood  une  diminution  de  la  fièvre. 

Les  expériences  les  plus  nombreuses,  et  celles  qui  con- 
tribuèrent le  plus  à  répandre  cette  idée  que  l'alcool  est  an- 
Ci  Recherches  expérimentales  sur  les  modifications  imprimées  à  la 
température  animale  par  l'éther  et  le  chloroforme.  Paris,  ISiS. 

(-)  Du  /tôle  de  l'alcool  et  (les  anesthésiques  dans  r organisme.  Paris,  1860- 

(^)  lUCHABDSOX.  Médical  Times  and  Gazette.  1869. 

(')  Cité  dans  Noth.nagel,  loco  citato. 

{'•)  GoDFRiv.  De  r Alcool,  son  action  physiologique,  ses  applications  thé- 
rapeutiques. Pans. 

(")  Gi\i;kot.  Essai  sur  remploi  thérapeutique  de  t alcool  chez  les  en- 
fants. Paris. 


'104  LEÇONS    SUR    LA    PNEUMONIE. 

tipyrétique,  furent  entreprises  sous  la  direction  de  Bintz  ('), 
par  ses  élèves  Mainzner  (-)  et  Bouvier,  Bouvier  (^)  trouve, 
après  avoir  ingéré  80  centimètres  cubes  d'alcool  con- 
centré, un  abaissement  de  0"6  ;  après  50  centimètres  cubes, 
un  abaissement  de  0°4;  après  25  centimètres  cubes,  un 
abaissement  de  0°2.  Il  formule  ainsi  ses  conclusions  :  1°  de 
petites  doses  d'alcool  abaissent  la  température  constam- 
ment, tandis  que  le  pouls  s'accélère  ;  mais  cet  elfet  est 
peu  durable  ;  2"  de  fortes  doses  abaissent  la  température 
de  plusieurs  degrés  ;  le  pouls  devient  plus  plein  et  plus 
fréquent  ;  3"  l'alcool  peut  abaisser  les  températures  fébriles 
élevées,  mais  à  la  condition  d'être  administré  d'une  façon 
continue  à  des  doses  modérées. 

Ces  conclusions  furent  attaquées  par  Obernier  (*),  qui, 
même  après  l'absorption  de  150  grammes  d'alcool  rectifié, 
ne  vit  pas  d'abaissement  notable  de  température  chez 
l'homme  sain  et  n'en  observa  pas  davantage  dans  la  fièvre 
typhoïde  ni  dans  la  fièvre  hectique  ;  elles  furent  attaquées 
aussi  par  un  élève  de  Leyden,  Rabow  (^),  qui  fit  à  la  cli- 
nique de  Strasbourg  (d'où  nous  fûmes  expulsés  par  droit 
de  conquête)  des  expériences  sur  des  malades  et  des  con- 
valescents. Sur  25  cas,  il  trouva  23  fois  une  élévation 
thermométrique  jusqu'à  0"?;  jamais  un  abaissement; 
2  fois  aucun  changement. 

Sidney  Ringer  et  Walter  Richards  ("),  après  de  nom- 
breuses observations  sur  des  fiévreux  et  sur  des  hommes 

(')  BiMZ.  Virchorrs  ArcMo.  LI  Band,  S.  G. 

(-)  Mainzner.  Ueber  die  Wirhung  ides  Alkohols.  Inaugural-Dissertation. 
Bonn,  1S70.  v^ 

(')  Bouvier.  PJlûgers  Archiv.  1869. 
(*)  PJlùrjers  Archiv.  1869,  S.  494. 
(')  Berliyier  Klinische  Wochenscftri/f,  p.  22.  1871. 
(")  Brilish.  ntcd.  Gaz.  S  sept,  et  Canslatt.  Jahresbericht.  1866.  L  S.  .315. 
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sains,  conclurent  que  l'abaissennent  de  température  est  nul 
OU  peu  notable. 

Enfin  le  docteur  Riegel  ('),  de  Wurtzbourg,  a  repris  la 
question  et  fait  87  observations  très -rigoureuses,  tant 
chez  l'homme  sain  que  dans  les  maladies  les  plus  diver- 
ses. La  température  fut  prise  à  l'aisselle  et  dans  le  rec- 
tum. Ces  observations  me  paraissent  élucider  pleinement 
cette  question.  Voici  ses  conclusions  qui  sont,  je  pense, 
l'expression  de  la  vérité,  a  L'alcool,  même  à  doses  faibles 
et  moyennes,  chez  l'homme  sain,  abaisse  très-souvent  la 
température,  mais  d'ordinaire  seulement  de  quelques 
dixièmes  de  degré;  exceptionnellement,  c'est  une  légère 
élévation;  plus  souvent,  au  moins  après  de  petites  doses, 
on  ne  constate  aucun  effet.  —  Cet  abaissement  est 
moindre  chez  les  convalescents  que  chez  l'homme  sain, 
il  peut  même  manquer  ;  il  manque  presque  toujours  chez 
les  individus  adonnés  aux  alcooliques;  il  diminue  aussi 
à  mesure  qu'on  répète  l'administration  de  l'alcool.  — 
L'abaissement  obtenu  est  d'autant  plus  grand  que  la 
quantité  d'alcool  ingéré  est  plus  forte.  L'effet  est  ordi- 
nairement de  peu  de  durée.  Dans  la  fièvre,  Riegel  obtient 
le  plus  souvent  un  très-léger  abaissement,  plus  rarement 
une  légère  élévation  (ces  oscillations  arrivant  rarement  à 
un  demi-degré).  En  somme,  il  n'y  a  pas  de  modification 
bien  notable  de  la  température ,  et  l'on  ne  peut  pas  dire 
que  l'alcool  soit  un  antipyrétique. 

Wollenweber  Ç-)  a  fait  quelques  recherches  expérimen- 
tales consignées  dans  sa  thèse;  il  constate,  comme  la 


(M    Deutsches  Arcfiiv  fur  Klinische   Medicin.   1873.  XII  Band.  1.  und 
2.  Heft. 
(*)  WoLLE.vWEBCR,  Thcse  de  Nancy.  1874. 
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plupart  de  ses  prédécesseurs,  que  de  petites  doses  d'alcool 
déterminent  un  abaissement  passager  de  température 
avec  accélération  du  pouls.  De  fortes  doses  déterminent 
un  abaissement  plus  considérable  et  plus  persistant.  Chez 
Thomme,  50  centimètres  cubes  d'alcool  ont  donné  un 
abaissement  de  7  dixièmes  de  degré  dans  un  cas,  de  3  dixiè- 
mes dans  un  autre,  lequel  abaissement  a  persisté  une  heure. 
Le  docteur  Lewin,  de  Berlin  ('),  obtint  des  effets  plus 
marqués  :  de  petites  doses,  injectées  dans  l'estomac  de 
lapins,  abaissaient  la  température  de  0''4  à  1°  G.  ;  des  doses 
plus  considérables  l'abaissaient  en  2  à  4  heures  de  2 
degrés  et  plus;  12  grammes  d'alcool  produisaient  déjà 
ce  résultat  en  plongeant  l'animal  dans  un  narcotisme  pro- 
fond. Chez  un  lapin  rendu  fébricitant  par  infection  pUr 
tride,  15  centimètres  cubes  d'alcool  à  95  p.  100  ingérés 
avec  1 6  grammes  d'eau,  à  doses  fractionnées,  abaissèrent  en 
5  heures  et  demie  la  température  de  41''4  à  38"6;  un  autre 
lapin,  qui  reçut  12  centimètres  cubes  de  cognac  pur,  subit 
en  4  heures  un  abaissement  de  4°  G.  Il  faut  dire  que,  dans 
ces  deux  cas  comme  dans  toutes  les  expériences  de  Lewin, 
l'abaissement  de  température  ne  devint  considérable,  ne 
dépassa  1  degré,  que  lorsque  les  animaux  étaient  narco- 
tisés.  Dès  lors,  ce  n'est  plus  l'effet  de  la  substance  à  dose 
thérapeutique,  mais  à  dose  toxique.  Tout  le  monde  sait 
que  l'alcool  à  haute  dose,  poussé  jusqu'au  narcotisme, 
c'est-à-dire  jusqu'à  rendre  un  sujet  ivre -mort,  abaisse 
notablement  la  température.  Mais,  à  doses  thérapeutiques 
réfractées,  l'alcool  n'a  qu'une  action  antipyrétique  très- 
restreinte. 


(')  Deutsches  Archiv  fur  Klintsche  Medicin.  1875.  XYI.  Band.    5.  und 
6.  Heft. 
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Telle  est  la  conclusion  à  laquelle  je  me  rattache,  et  à 
laquelle  vous  vous  rattacherez  certainement  si  vous  sui- 
vez les  observations  qui  se  déroulent  devant  vous  à  la 
clinique.  Nous  donnons  sans  cesse  à  nos  pneumoniques, 
à  nosphthisiques,  à  nos  typhiques  graves,  de  grandes  quan- 
tités de  rhum,  de  vin,  d'alcool  sous  toutes  les  formes  ;  nous 
avons  donné  dans  la  fièvre  typhoïde  jusqu'à  200  grammes 
de  rhum  par  jour,  et  jamais  nous  n'avons  observé  que  le 
tracé  thermométrique  fût  par  cela  sensiblement  modifié. 

J'ai  insisté,  Messieurs,  sur  ces  faits  ;  je  me  suis  livré  à 
une  enquête  assez  détaillée,  bien  qu'incomplète  encore, 
des  recherches  entreprises  sur  ce  sujet,  pour  que  vous  ne 
soyez  pas  exposés,  sur  la  foi  de  quelques  auteurs  non 
suffisamment  informés,  à  vous  tromper  aux  dépens  des 
malades  et  à  attribuer  à  la  médication  alcoolique  une 
vertu  qui  ne  lui  appartient  pas.  Il  est  constant  que  l'alcool 
peut  abaisser  la  température  de  quelques  dixièmes  de 
degré  ;  mais  (à  moins  que  vous  ne  le  donniez  à  dose 
toxique)  vous  aurez  beau  continuer  son  administration, 
la  température  ne  s'abaissera  pas  davantage  et  l'effet  an- 
tipyrétique sera  à  peu  près  nul.  C'est  ce  qu'il  importait 
d'établir. 

Ces  observations  ne  sont  pas  restées  stériles  au  point 
de  vue  thérapeutique.  Elles  montrent  que  l'alcool  à  doses 
modérées  est  parfaitement  toléré  par  les  fébricitants,  qu'il 
n'augmente  pas  la  chaleur  fébrile,  que  ce  n'est  pas  un  mé- 
dicament incendiaire  activant  la  fièvre  et  l'inflammation. 

Les  recherches  de  Vierordt,  de  Prout,  de  Bœcker,  de 
Perrin,  ont  établi  d'ailleurs  que  l'absorption  de  l'alcool, 
loi!i  d'augmenter  les  combustions,  diminue  la  quantité 
d'acide  carbonique  exhalé  ;  les  recherches  de  Hammond 
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ont  établi  que  Turée  et  les  déchets  azotés  de  Turine  dimi- 
nuent sous  l'influence  de  l'alcool.  Ce  serait  donc,  à  doses 
modérées,  un  médicament  d'épargne  qui  ralentit  le  travail 
de  désassimilation  organique. 

Par  quel  mécanisme  intime  s'opèrent  ces  modifications 
dans  la  nutrition  du  corps?  On  n'admet  plus  avec  Liebig 
que  l'alcool  s'empare  de  l'oxygène,  et,  comburé  par  lui  à 
la  place  de  la  substance  du  corps  lui-même,  diminue 
d'autant  l'usure  de  celui-ci.  Les  recherches  de  Perrin  et 
Duroy  ayant  établi  que  l'alcool,  au  moins  en  grande  partie, 
est  éliminé  en  nature  sans  s'oxyder,  la  doctrine  de  Liebig 
est  tombée.  Les  expériences  de  Manassein  ('),  de  Bintz,  de 
Schmiedeberg  f),  paraissent  attribuer  à  l'alcool  une  action 
directe  sur  le  globule  sanguin,  analogue  à  celle  de  la 
quinine  ;  c'est-à-dire  qu'il  augmenterait  l'aflînité  de  ce 
globule  pour  l'oxygène  et  ralentirait  ainsi  la  dépense 
d'oxvi^ène,  c'est-à-dire  les  oxvdations. 

Mais  laissons  ces  théories  nébuleuses  :  ne  nous  éver- 
tuons pas,  nous  cliniciens,  à  demander  à  la  médication 
alcoohque  une  vertu  antifébrile  ou  antiphlegmasique 
qu'elle  n'a  pas,  l'observation  .clinique  en  fait  foi  ;  deman- 
dons-lui ce  que  les  promoteurs  de  ce  traitement  lui  de- 
mandaient à  juste  titre  :  une  stimulation  générale,  une 
excitation  du  système  nerveux.  Quand  vous  verrez  chez 
un  malade  les  forces  déprimées,  le  cœur  se  contractant 
faiblement,  l'expectoration  difficile  et  des  sibilances  tra- 
chéales indiquant  un  engouement  paralytique  du  poumon, 
donnez  l'alcool.  Je  prescris  volontiers,  suivant  les  indica- 
tions de  Béhier,  80  à  1^20  grammes  ou  môme  150,  ^00  et 

(')  Manassf.i.v.  y'irchou'.s  Archiv.  LV.  liaiid.  3.  imd  i.  Hcft. 

(*)  SciiMiF.DEEERG.  Pelersburgcr  nied.  Zeilschri/t.  1SG8.  XIV.  Band. 
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300  grammes  d'eau-de-vie  ordinaire  ou  de  rhum  étendus 
de  80  à  150  grammes  d'eau  éduloorée.  Une  cuillerée  à 
bouche  de  cette  potion  est  donnée  toutes  les  heures,  toutes 
les  deux  heures,  ou  toutes  les  demi-heures,  suivant  l'état 
des  forces.  J'associe  ordinairement  à  cette  médication  le 
café,  soit  200  grammes  dans  un  demi-litre  ou  dans  un 
litre  d'eau,  à  prendre  comme  tisane  dans  la  journée.  Vous 
voyez  dans  notre  service  des  malades  atteints  de  bronchite 
et  d'emphysème,  telle  par  exemple  cette  vieille  femme 
couchée  à  la  salle  Sainte-Anne,  que  nous  soutenons  de- 
puis des  semaines  par  cette  médication  stimulante;  déjà 
presque  râlante,  cyanosée  et  les  extrémités  froides,  elle 
s'est  relevée  grâce  à  elle  et  a  retrouvé  la  force  d'expec- 
torer; elle  a  prolongé  son  existence.  Jamais  je  n'ai  vu 
d'inconvénients  en  résulter. 

Les  médecins  allemands  qui  traitent  systématiquement 
la  pneumonie  par  les  bains  froids  et  la  quinine,  associent 
à  ce  traitement  la  médication  stimulante;  ils  font  en  réa- 
lité un  traitement  mixte. 

Voici,  par  exemple,  le  mochis  faciendi  de  Jùrgensen, 
concurremment  avec  l'hydrothérapie.  Si  le  cœur  faiblit 
quelque  peu,  il  donne  150  grammes  d'un  fort  vin  (porto, 
madère,  sherry,  etc.).  Si  cette  faiblesse  cardiaque  se  ma- 
nifeste par  accès  plus  fréquents,  il  donne  une  émulsion 
camphrée  (3  grammes  sur  200  eau,  1  cuillerée  à  soupe 
chaque  2  heures).  Si  cette  faiblesse  se  prolonge  d'une 
façon  continue  sans  être  trop  anxieuse,  il  donne  alterna- 
tivement, chaque  heure  ou  demi-heure,  1  cuillerée  de  vin 
ou  d'émulsion  camphrée.  S'ilyacoUapsus  subit  et  intense, 
il  donne  du  musc,  5  à  15  centigrammes  par  dose,  et  y 
associe  une  ou  plusieurs  cuillerées  à  soupe  de  Champagne 
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à  prendre  toutes  les  dix  minutes,  jusqu'à  amélioration.  Le 
musc  et  le  Champagne  agissent  plus  vite  ;  le  camphre  agit 
plus  lentement,  mais  son  action  se  prolonge  plus  long- 
temps. Dans  les  cas  graves,  avec  accès  répétés,  intercur- 
rents de  faiblesse  cardiaque,  Jùrgensen  donne  volontiers, 
après  le  musc  et  le  Champagne,  une  potion  camphrée  pour 
maintenir  l'effet  obtenu.  Enfin,  suivant  ce  médecin,  ce  qui 
agit  presque  plus  vite  encore  que  le  musc  avec  le  Cham- 
pagne, c'est  un  grog  chaud,  1  ou  2  parties  de  cognac  ou  de 
rhum  pour  i  partie  d'eau  ou  d'infusion  de  café  ou  de  thé. 
Il  fait  prendre  une  à  plusieurs  cuillerées  à  soupe  chaque 
dix  minutes. 

En  somme,  il  n'y  a  pas  de  règle  absolue  à  poser  pour 
la  médication  alcoolique.  Il  faut  consulter  l'âge,  le  sexe, 
l'état  des  forces,  les  habitudes  du  malade,  et  par-dessus 
tout  l'effet  produit  par  cette  médication,  pour  la  varier  et 
l'accommoder  à  chaque  cas  spécial. 

Nous  avons  vu,  Messieurs,  comment  de  la  médication 
débilitante  par  excellence,  celle  des  saignées  coup  sur 
coup,  les  médecins  en  sont  arrivés  à  la  méthode  opposée, 
la  médication  tonique.  Si  je  me  suis  arrêté  quelque  peu  à 
l'histoire  de  divers  traitements,  c'est  que  j'ai  pensé  qu'il 
était  utile  que  vous  eussiez  des  idées  aussi  nettes  que 
possible  sur  ces  agents  de  thérapeutique  que  vous  êtes 
appelés  à  manier  journellement,  non-seulement  dans  la 
pneumonie,  mais  dans  toutes  les  maladies  fébriles.  J'ai 
voulu  vous  montrer  que  chacun  de  ces  agents  a  ses  in- 
dications et  peut  avoir  son  utilité  ;  il  n'y  a  pas  de  traite- 
ment spécifique  de  la  pneumonie,  parce  qu'il  n'y  a  pas  de 
pneumonie,  il  n'y  a  que  des  pueumoniques.  Chaque  arme 
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peut  être  dirigée  contre  un  des  mille  dangers  de  la  mala- 
die, lorsque  ce  danfjer  se  présente  et  que  vous  l'entrevoyez. 

Sans  doute,  lorsqu'une  pneumonie  suit  une  évolution 
régulière  et  que  tous  les  troubles  fonctionnels  sont  conte- 
nus dans  des  limites  que  l'observation  vous  apprendra  à 
saisir  comme  modérées  et  compatibles  avec  un  dénoue- 
ment heureux,  vous  pouvez  faire  de  Yexpectatlon.  Ce  n'est 
pas  à  dire  que  l'expectation  soit  une  méthode.  Traiter 
toutes  les  pneumonies  par  l'expectation  serait  aussi  dérai- 
sonnable que  de  les  traiter  toutes  par  la  saignée  ou  par 
l'eau-de-vie.  De  ce  que  beaucoup  de  pneumonies  guéris- 
sent abandonnées  à  elles-mêmes,  il  n'en  résulte  pas  que 
celles  devenues  mortelles  n'auraient  pas  guéri  par  un 
traitement  rationnel.  Le  bon  sens  est  là  pour  le  dire. 
Quand  un  pncumonique  meurt,  il  meurt  de  quelque  chose  : 
soit  d'asphyxie  par  encombrement  sanguin  du  poumon, 
soit  de  cyanose  par  paralysie  du  cœur,  soit  de  prostration 
nerveuse,  soit  par  l'excès  de  la  chaleur  fébrile.  Et  j'espère 
vous  avoir  montré  que  la  thérapeutique  n'est  pas  désarmée 
et  peut  lutter  contre  ces  dangers.  Le  rôle  du  clinicien  est 
précisément  de  savoir  quand  il  faut  s'abstenir  et  quand  il 
doit  intervenir;  il  n'a  pas  à  combattre  la  pneumonie,  mais 
les  dangers  de  la  pfieumonie. 

Telle  est  ma  réponse  aux  partisans  de  l'expectation 
aussi  bien  qu'aux  partisans  de  l'intervention  à  tout  prix. 

L'expectation  avait  été  recommandée  et  pratiquée  par 
Pinel  ('),  Magendie,  Biett  ;  elle  fut  surtout  mise  à  la  mode 
par  l'école,  dite  nihiliste,  de  Vienne,  représentée  par 
Skoda  et  son  élève  Dietl.  Lorsqu'on  1849  Dietl  (-)  publia 

(')  Plvel.  Dictionnaire  des  sciences  médicales.  Article  Expectatiox. 
("I  Der  Aderlass  in  der  LunçfenenUàndung.  Wien,  1849. 
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sa  première  statistique,  et  annonça  que  les  pneumonies 
traitées  par  la  saignée  et  Témétique  fournissaient  une  mor- 
talité de  "20  p.  100,  tandis  que  celles  abandonnées  à  elles- 
mêmes  fournissaient  une  mortalité  de  7  p.  100,  l'impres- 
sion fut  grande  dans  le  monde  médical.  Plus  d'un  médecin 
consciencieux  dut  se  frapper  la  poitrine! 

La  statistique  paraissait  juger  la  question.  Voulez-vous 
juger  la  statistique?  Écoutez!  En  185'2,  Dietl(')  obtient 
par  Texpectation  une  mortalité  de  9  p.  100;  en  1853,  cette 
mortalité  est  de  1 6,5  p.  1 00  sur  86  malades,  tandis  que,  sur 
89  cas  traités,  elle  est  de  17,8  p.  100.  En  1854,  Dietl  perd 
par  Texpectation  20  p.  100  de  ses  malades.  Enfin,  la  statis- 
tique générale  de  tous  les  cas  traités  à  l'hôpital  de  Vienne, 
de  1847  à  1856,  donne  une  mortalité  de  '24  p.  100. 

Voici  d'autres  résultats  statistiques  fournis  par  l'ex- 
pectation  : 

Schmitlt  O -23,00  p.  100  morts. 

De  Bordes  (Hollande) 2-2,00  — 

Peyraud  (Lyon) 15,00  — 

Bennet  (')  (Edimbourg).    .    .    .  6,00  — 

Magnus  Huss  {*)  (Stockholm).   .  13,77  — 

Wunderlich  (')  (Leipzig)  ...  17.10  — 

Je  vous  le  demande,  maintenant  :  quelles  conclusions 
voulez-vous  tirer  de  ces  chiffres?  Voulez-vous  juger  la 
valeur  relative  des  diverses  médications  par  les  chifïres? 

Magnus  Iluss,  qui  trouve  par  l'expectation  (de  1848  à 
1855)  une  mortalité  de  13,77  p.  100,  avait  obtenu,  par  la 

(')  \Yiener  medicinische  Wochenschrifl.  1.SÔ2. 

{■)  SCHMIDT.  Biitish  med.  Journ.  et  Gaz.  médicale,  18ô9. 

(')  Edinb.  med.  Journal,  IS.jT. 

(')  Ikss.  Archives  de  médecine.,  ISfiS. 

(*)  Wlmjeri.icii.  Archiv  fur  Physiologie  und  Ileilkunde.  1*'' cahier,  1867. 
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saignée,  de  1840  à  1847,  une  mortalité  de  13,93  p.  100. 
Wunderlich  avait  obtenu  par  l'expectation  une  mortalité 
de  17,10  p.  100,  et  par  le  traitement  actif  (saignée  et 
tartre  stibié)  une  mortalité  de  11  p.  100. 

Voici  encore  des  cliiiTres  qui  indiquent  les  résultats 
obtenus  par  la  saignée  : 

Louis  (Hôtel-Dieu) 35,00  p.  1 00  morts. 

Bennet 24,00  — 

Grisolle 17,00  — 

Béhier 17,10  — 

Rasori ^2-2,00  — 

Enfin  par  le  traitement  mixte,  c'est-à-dire  expectation 
dans  les  cas  simples,  saignée,  émétique,  dans  les  cas 
sérieux,  les  statistiques  combinées  de  Laennec  et  Grisolle 
donnent  une  mortalité  de  12,5  à  16  p.  100,  ce  qui  fait  en 
moyenne  14,25  p.  lOO('). 

Je  ne  multiplierai  pas  les  chiffres;  j'en  ai  dit  assez  pour 
établir,  par  leur  singulier  désaccord,  qu'aucune  conclu- 
sion ne  saurait  en  être  tirée.  C'est  que  la  pneumonie  n'est 
pas  une  maladie  une  et  identique  à  elle-même  ;  tant  d'élé- 
ments font  varier  le  pronostic;  la  guérison  est  la  résul- 
tante de  tant  de  circonstances,  dans  lesquelles  souvent  la 
médication,  disons-le,  ne  joue  qu'un  petit  rôle.  Voyez  l'in- 
fluence seule  de  l'âge  sur  la  mortalité  des  pneumoniques  ! 
Elle  est  si  grande  qu'elle  efface  toute  autre  influence. 

Quand  vous  êtes  en  face  d'un  pneumonique  jeune,  de 

(')  Voir  thèses  de  Strasbourg  :  Morix.  A  propos  du  traitement  de  la  pneu- 
monie. IiSGT. 

Walcher.  De  l'Expedotion  dans  la  pneumonie  franche.  1868. 

NicoL.  De  la  Méthode  antipyrétique  dans  le  traitement  de  la  pneu- 
monie. 1868. 

Knoll.  Quelques  Considérations  sur  la  saignée  dans  le  traitement  de 
la  pneumonie.  186'J. 
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20  à  30  ans,  vous  avez  quatorze  chances  contre  une  pour 
qu'il  guérisse;  s'il  a  la  cinquantaine,  vous  n'avez  plus 
que  cinq  chances  contre  une!  Voilà  l'influence  seule  de 
l'âge.  Et  je  ne  parle  pas  des  mille  influences  autres  qui 
interviennent  dans  le  pronostic  :  l'état  de  santé  antérieur, 
l'état  du  cœur,  l'alcoolisme,  etc.  Si  la  statistique  faite  pour 
établir  la  valeur  relative  des  diverses  méthodes  de  traite- 
ment na  tient  pas  compte  de  toutes  ces  données,  elle  addi- 
tionne des  unités  de  nature  différente;  elle  fournit  des 
résultats  inexacts  et  variables.  Une  série  de  cas  prise  telle 
année  sera  absolument  différente  d'une  série  de  cas  prise 
l'année  suivante.  Aussi  chacun  trouve  la  statistique  com- 
plaisante à  ses  désirs.  «  Il  suffit  de  désirer  quelque  chose 
pour  que  la  statistique  ne  vous  le  refuse  pas,  et  rien  ne  se 
ressemble  plus  aux  yeux  de  l'empirisme  numérique  que 
deux  faits,  même  quand  ils  sont  très-différents.  »  (Trous- 
seau et  Pidoux.)  c(  La  statistique,  disait  Forget,  elle  est 
toujours  du  parti  de  celui  qui  l'invoque.  C'est  une  bonne 
fille  qui  se  livre  au  premier  venu.  Tant  vaut  l'observateur, 
tant  vaut  la  statistique.  » 


VI 

Considérations  thérapeutiquf>s  sur  la  pnpumonie.  —■Conclusions  générales 
sur  le  traitement  des  pneuraoniques. 

Nous  avons  passé  en  revue  une  série  de  médications 
usitées  dans  le  traitement  de  la  pneumonie,  et  nous  som- 
mes loin  d'avoir  épuisé  le  sujet,  car  bien  des  agents  de  la 
matière  médicale  ont  trouvé  leur  emploi  dans  cette  maladie 
si  fréquente. 
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De  l'étude  à  laquelle  nous  nous  sommes  livrés  se 
dégage,  il  me  semble,  cette  conclusion  :  Il  n'y  a  pas  de 
traitement  de  la  pneumonie.  Semblable  à  toutes  les 
pyrexies,  cette  maladie  suit  une  évolution  régulière  et 
fatale.  Tant  que  cette  évolution  ne  s'accompagne  pas  de 
pliénomènes  que  votre  expérience  clinique  vous  signale 
comme  dangereux,  vous  n'avez  pas  à  intervenir  d'une 
façon  active;  le  repos,  des  boissons  rafraîchissantes,  que 
nous  varions  suivant  les  goûts  du  malade,  une  alimenta- 
tion liquide,  mais  cependant  substantielle  (nous  donnons, 
si  cela  est  possible,  un  litre  de  lait  et  un  litre  de  bouillon 
par  jour),  des  lotions  tièdes,  légèrement  vinaigrées,  sur  le 
corps,  des  compresses  fraîches  sur  le  front,  si  la  fièvre  s'ac- 
compagne de  céphalalgie,  la  température  de  la  chambre 
de  15"  à  20"  G.,  l'atmosphère  autour  du  malade  maintenue 
un  peu  humide  par  de  la  vapeur  d'eau  qui  se  dégage,  etc.; 
voilà  tout  ce  qui  convient  dans  un  grand  nombre  de  cas. 
C'est  Texpectation  pure,  mais  l'expectation  vigilante,  prête 
à  agir  dès  qu'un  symptôme  inquiétant  se  manifeste. 

Si,  développée  chez  un  homme  jeune  et  robuste,  la 
pneumonie  s'accompagne  d'une  congestion  active,  consi- 
dérable, caractérisée  par  une  dyspnée  intense,  des  râles 
et  de  la  submatité  étendus  à  une  grande  partie  des  pou- 
mons, le  cœur  battant  d'ailleurs  régulièrement  et  avec 
vigueur,  une  ou  plusieurs  saignées  peuvent  être  indiquées, 
suivies  d'application  de  ventouses  scarifiées  et  sèches,  sui- 
vant les  forces  du  sujet  et  suivant  le  résultat  obtenu.  Ce 
cas,  je  le  répète,  semble  se  présenter  rarement;  car  plu- 
sieurs années  de  pratique  en  ville  et  hospitalière  peuvent 
se  passer  dans  la  vie  d'un  médecin  sans  qu'il  ait  l'occasion 
de  faire  une  saignée  dans  la  pneumonie. 
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Plus  souvent,  nous  l'avons  dit,  la  congestion  pulmo- 
naire paraît  passive,  due  à  la  faiblesse  du  cœur.  Alors, 
à  des  symptômes  de  dyspnée  intense,  de  catarrhe  bron- 
chique généralisé,  s'associe  un  choc  du  cœur  faible,  un 
pouls  fréquent,  petit,  dépressible  et  irrégulier;  c'est  à 
relever  l'action  du  cœur  que  nos  efforts  doivent  viser.  La 
digitale,  le  tonique  du  cœur  par  excellence,  reste  inefficace 
si  la  faiblesse  cardiaque  est  liée  à  une  dégénérescence 
graisseuse  de  l'organe,  comme  cela  est  souvent  le  cas  dans 
la  pneumonie  sénile;  elle  n'agit  que  lorsqu'elle  trouve 
encore  des  fibres  musculaires  contractiles  sur  lesquelles 
elle  puisse  agir.  Je  donne  donc  la  digitale  toutes  les  fois 
que  j'ai  lieu  de  penser  que  l'insuffisance  cardiaque  n'est 
pas  due  à  un  cœur  gras,  et  lorsque  les  signes  de  cette 
insuffisance  se  manifestent  déjà  dès  les  premiers  jours  de 
la  pneumonie  ;  car  la  digitale  exige  trois  jours  pour  que 
son  action  pharmacodynamique  se  révèle  ;  elle  n'a  pas  le 
temps  d'intervenir  efficacement  quand  la  maladie  est 
avancée  ou  que  les  phénomènes  de  l'asystohe  se  précipitent. 
J'administre  toujours  la  digitale  sous  la  môme  forme  : 
infusion  de  poudre  de  feuilles  d'herbe  de  digitale,  0,75 
pour  100  grammes  colature  ;  ajoutez  30  grammes  de  sirop 
d'écorce  d'oranges  ;  1  cuillerée  toutes  les  heures.  Telle  est 
la  dose  moyenne  pour  l'adulte.  Au  bout  de  trois  jours,  le 
malade  ayant  pris  les  trois  potions,  l'action  est  produite. 
Si  je  préfère  ce  mode  dadministration  à  la  digitaline  et  à 
toute  autre  préparation,  c'est  que  jamais  je  n'ai  vu  une 
autre  préparation,  par  exemple  la  digitaline,  agir  là  où 
l'infusion  simple  bien  préparée  avait  échoué,  tandis  que 
j'ai  vu  celle-ci  agir  là  où  la  digitaline  avait  échoué,  soit 
que  le  médicament  lut  mal  préparé,  soit  que  moins  habi- 
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tués  à  le  manier,  nous  ne  l'eussions  pas  donné  à  doses 
suffisantes. 

Concurremment  avec  la  digitale,  on  à  l'exclusion  de  ce 
médicament  lorsqu'il  est  contre-indiqué  par  un  cœur 
gras  ou  par  la  marche  rapide  des  accidents,  je  donne, 
dans  les  cas  de  faiblesse  cardiaque,  les  excitants  à  haute 
dose,  et  parmi  eux  surtout  les  alcooliques.  Je  fais  pren- 
dre aux  malades  les  moins  gravement  atteints,  de  10  à 
30  grammes  de  rhum  dans  une  potion  gommeuse  avec 
4  grammes  d'-extrait  mou  de  quinquina  ;  cette  potion  est 
administrée  à  presque  tons  mes  pneumoniques  qui  ont  dé- 
passé l'âge  de  40  ans,  âge  au-dessus  duquel  la  pneumonie 
commence  à  devenir  dangereuse.  Si  le  cœur  est  très- 
faible  et  que  rengouemenl  paralytique  se  prononce,  les 
doses  d'alcool  sont  poussées  beaucoup  plus  loin  :  je  prescris 
alors  i>our  la  journée  1  litre  d'infusion  de  thé  à  laquelle 
on  ajoute,  suivant  les  cas,  60  à  ^00  grammes  de  rhum  à 
prendre  dans  les  54  heures.  Je  n'ai  jamais  vu  la  fièvre  re- 
dnidiler,  je  n'ai  jamais  vu  d'accidents  nerveux  résulter  de 
Tadministration  de  ces  énormes  doses  d'alcool,  pour  les- 
(jiii'lles  les  lëbricitants  et  les  asystoliques  (cœurs  faibles) 
me  paraissent  jouir  d'une  tolérance  remarquable.  Dans  des 
cas  de  bronchite  capillaire  avec  cyanose  intense  et  para- 
lysie cardiaque,  j'ai  la  conviction  d'avoir  prolongé  l'exis- 
tence pendant  plusieurs  jours  et  même  pendant  des 
semaines,  en  stinndant  ainsi  les  centres  nerveux  par  des 
doses  considérables  d'alcool.  Dans  toutes  les  pneumonies 
séniles,  je  fais  usage  de  cette  médication  et  elle  m'a 
réussi  dans  des  cas  en  apparence  désespérés.  Le  vin  de 
Malaga,  le  quinquina,  le  vin  chaud,  les  ammoniacaux,  la 
liqueur  ammoniacale  anisée,  l'esprit  de  nitredulcifié,  etc., 
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sont  les  adjuvants  utiles,  à  varier  suivant  les  cas  et  les 
caprices  des  malades,  de  la  médication  alcoolique. 

Cette  même  médication  est  indiquée  lorsqu'il  y  a  afiais- 
sement  nerveux  considérable,  stupeur,  prostration,  et 
qu'il  y  a  lieu  de  penser  que  l'insuffisance  cardiaque  ne 
résulte  pas  d'un  affaiblissement  musculaire  du  cœur, 
mais  d'un  défaut  d'innervation  bulbaire.  Lorsque,  sous 
l'influence  de  la  fièvre,  les  centres  nerveux  sont  déprimés, 
ou  que,  sous  l'influence  d'un  sang  trop  peu  nourricier,  le 
centre  respiratoire  et  celui  de  l'innervation  cardiaque  sont 
devenus  moins  excitables,  alors  les  stimulants  diffusibles, 
les  alcooliques,  augmentent  l'excitabilité  de  ces  centres  et 
les  rendent  propres  à  réagir.  Vous  avez  appris  en  physio- 
logie que  les  excitations  portées  sur  l'enveloppe  cutanée 
agissent  aussi  par  action  réflexe  sur  le  centre  respiratoire 
et  déterminent  des  inspirations  profondes  ;  aussi  les  fric- 
tions excitantes,  le  massage  du  thorax,  la  flagellation,  les 
sinapismes,  les  manuluves  et  les  pédiluves  sinapisés,  les 
aspersions  d'eau  froide  à  la  face,  peuvent  contribuer  à 
ranimer  l'activité  nerveuse  défaillante  du  cœur  ou  des 
centres  cardiaque  et  respiratoire.  Grâce  à  cette  stimula- 
tion, on  entretient  artificiellement  la  vie  du  système  ner- 
veux central,  et  on  permet  à  la  maladie  de  terminer  son 
évolution  ;  car  un  jour  de  gagné  dans  une  maladie  à  si 
courte  échéance,  un  jour  disputé  à  la  mort  suflît  souvent 
pour  assurer  la  victoire  ;  du  T  au  9*^  jour,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  les  plus  graves  comme  les  plus  légers,  la 
maladie  fait  sa  crise  ;  il  faut  aider  le  malade  à  parcourir 
ces  huit  jours,  il  faut  l'empêcher  de  faiblir  en  route. 

Les  stimulants  nerveux  ne  contre -indiquent  pas  les 
émissions  sanguines.  Lorsque  le  poumon  s'engorge  pas- 
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sivemcnt  à  la  suite  de  la  faiblesse  cardiaque  ou  nerveuse, 
que  la  matité  étendue,  les  râles  sous-crépitants  résonnant 
presque  partout  sous  l'oreille,  ou  l'obscurité  du  murmure 
vésiculaire  généralisé,  l'accélération  des  mouvements  res- 
piratoires, la  cyanose,  indiquent  cette  congestion  passive, 
alors  des  émissions  sanguines  (saignée  de  300  grammes, 
répétée  au  besoin)  pourront  momentanément  déblayer  le 
champ  de  l'hématose  et  permettre  au  malade  de  respirer. 
Mais  c'est  toujours  aux  excitants  et  aux  toniques  que  les 
saignées  doivent  être  associées  dans  ces  cas. 

L'encombrement  pulmonaire  peut  résulter,  soit  de  l'ex- 
tension de  la  pneumonie,  soit  d'une  bronchite  concomi- 
tante. Des  râles  bronchiques  secs  ou  humides,  des  râles 
crépitants  ou  sous-crépitants  peuvent  envahir  une  étendue 
considérable  des  deux  poumons,  alors  que  le  cœur  témoi- 
gne par  des  bruits  nets  et  forts  et  par  un  pouls  assez 
ample  et  peu  dépressible  qu'il  se  contracte  suffisamment 
et  n'est  pour  rien  dans  cette  obstruction  de  l'arbre  aérien. 
Dans  ce  cas,  l'indication  est  de  vider  les  bronches,  de 
faire  expectorer. 

Il  y  a  beaucoup  d'expectorants  dans  la  matière  médi- 
cale ;  il  n'y  en  a  pas  un  qui  fasse  expectorer  à  coup  sûr. 
C'est  que  le  défaut  d'expectoration  tient  à  des  causes  mul- 
tiples :  tantôt  c'est  le  fluide  bronchique  qui  est  trop  épais, 
tantôt  c'est  la  contraction  des  muscles  bronchiques  ou  les 
eflbrts  de  toux  expultrice  des  crachats  qui  font  défaut.  Si 
le  contenu  des  alvéoles  et  des  bronches  est  solide,  s'il  est 
constitué  par  des  bouchons  fibrineux  comme  vous  en  avez 
vu  se  ramifier  à  travers  les  bronches  capillaires,  ne  vous 
bercez  pas  de  l'illusion  que  les  alcalins,  les  fondants,  le 
calomel  ou  l'acétate  de  plomb,  diminueront  la  plasticité 


120  LEÇONS    SUR    LA    PNEUMONIE. 

du  sang  ou  bien  iront  dans  les  bronches  dissoudre  et  flui- 
difier l'exsudat  plastique. 

Basée  sur  une  physiologie  surannée,  la  thérapeutique 
des  fondants  et  des  alcalins  a  survécu,  faute  de  mieux 
peut-être,  aux  doctrines  sur  la  plasticité  du  sang  qui  lui 
ont  donné  naissance.  Ne  comptez  en  rien  sur  elle;  je  ne 
connais  aucune  médication  qui  puisse  se  vanter,  avec 
preuves  à  Tappui,  de  modifier  la  consistance  de  la  sécré- 
tion pulmonaire  et  bronchique;  cela  est  possible,  cela 
n'est  pas  démontré.  Les  antimoniaux  universellement  em- 
ployés comme  expectorants  n'agissent  peut-être,  lorsqu'ils 
agissent,  qu'en  sollicitant  la  contraction  des  petites  bron- 
ches. Le  tartre  stibié,  donné  à  dose  rasorienne,  0,30  par 
jour  en  potion,  semble  quelquefois  d'une  efficacité  réelle; 
en  même  temps  qu'il  détermine  des  nausées,  il  se  peut 
qu'il  exprime  la  mucosité  de  l'arbre  bronchique  et  pro- 
duise l'expectoration.  Je  le  donne  chez  les  sujets  robustes 
et  jeunes  qui  ne  craignent  pas  la  dépression  nerveuse  que 
ce  médicament  peut  déterminer.  Chez  les  sujets  moins 
jeunes  ou  moins  robustes,  on  a  l'habitude  de  donner  les 
autres  antimoniaux,  kermès,  soufre  doré,  oxyde  blanc 
d'antimoine.  Lorsque  la  vertu  thérapeutique  de  ces  mé- 
dicaments fait  défaut,  ou  lorsque  je  pense  que  le  défaut 
d'expectoration  tient  à  l'absence  de  la  toux,  c'est-à-dire  à 
l'absence  des  sensations  réflexes  qui,  partant  du  pharynx 
ou  de  la  trachée,  déterminent  cet  acte  nécessaire  à  l'ex- 
pulsion des  sécrétions  bronchiques,   alors  j'administre 
un  de  ces  médicaments  dits  incisifs  qui  semblent  déter- 
miner un  sentiment  de  grattage  à  la  gorge  et  provoquer 
ainsi  une  toux  réflexe,  ou  qui,  stimulant  l'organisme,  peu- 
vent réveiller  d'une  façon  générale  les  réactions  réflexes; 
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le  chlorhydrate  d'ammoniaque,  la  liqueur  ammoniacale 
anisée,  l'esprit  de  Menderer,  la  racine  de  polygala  senega, 
les  fleurs  d'arnica,  les  fleurs  de  benjoin  interviennent  uti- 
lement dans  ce  but.  Je  prescris  souvent  la  potion  suivante  : 
infusion  de  polygala  senega,  5  grammes,  colature,  150 
d'eau.  Après  refroidissement,  ajouter  liqueur  ammoniacale 
anisée,  5  grammes;  sirop  d'ipéca,  15  à  30  grammes.  Ajoutez 
à  cela  des  ventouses  sèches  répétées  au  besoin  matin  et 
soir,  ou  des  vésicatoires  que  je  ne  laisse  appliqués  que 
quatre  heures  sur  la  poitrine,  de  manière  à  produire  une 
rubéfaction  considérable  sans  vésication,  et  que  je  répète 
tous  les  deux  jours;  et  vous  avez  lieu  d'espérer,  en  attirant 
ainsi  du  sang  vers  les  capillaires  dilatés  de  la  peau,  et 
diminuant  d'autant  la  quantité  de  liquide  intra-pulmo- 
naire,  ouvrir  un  champ  plus  vaste  à  l'air  que  le  poumon 
réclame. 

Là  où  les  expectorants  échouent,  on  réussit  quelquefois 
par  une  sorte  de  stimulation  morale.  Quand  les  bronches 
s'emplissent  de  mucosités  et  que  le  malade,  prostré  et 
somnolent,  oublie  d'expectorer,  faites-le  asseoir  dans  son 
lit,  maintenez-le  éveillé,  obligez-le  à  tousser  et  à  cracher 
si  cela  est  possible  :  dans  les  cas  de  congestion  passive, 
même  s'il  n'y  a  rien  à  expectorer,  cette  stimulation  inces- 
sante du  malade  qu'on  ne  laisse  pas  s'engourdir  dans  un 
sommeil  qui  devient  comateux,  mais  qu'on  invite  impé- 
rieusement à  parler,  à  écouter,  à  respirer  méthodique- 
ment; cette  stimulation  morale,  facilitée  par  l'usage  des 
alcoohques,  est  souvent  plus  efficace  que  les  agents  médi- 
camenteux; j'y  attache  la  plus  grande  importance;  c'est 
un  système  nerveux  épuisé  que  vous  surexcitez  pour  le 
faire  fonctionner!  vous  le  fouettez!  il  repn^nd  \\\\  peu  de 
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vitalité  :  pourvu  qu'il  marche  encore  un  ou  deux  jours,  si 
vous  n'êtes  plus  qu'à  cette  distance  de  la  crise  spontanée 
qui  termine  la  carrière  de  la  pneumonie. 

Un  autre  danger  de  la  pneumonie  consiste  dans  la 
température  élevée;  lorsqu'elle  s'élève  à  41°  et  au-dessus, 
ce  qui  est,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  exceptionnel  dans 
cette  maladie,  elle  peut  occasionner  d'une  part  des  acci- 
dents nerveux,  tels  que  délire,  agitation  et  même  con- 
vulsions ;  d'autre  part,  elle  précipite  le  ramollissement 
granulo-graisseux  des  organes,  notamment  du  cœur.  Il 
importe  donc  d'abaisser  cette  température  lorsqu'elle  se 
maintient  trop  et  trop  longtemps  élevée.  N'ayez  pas  toute- 
fois de  craintes  exagérées;  un  malade  peut  très-bien  rester 
pendant  huit  jours  à  une  température  de  39°  ou  40°,  sans 
que  son  cœur  soit  paralysé.  N'imitez  pas  ces  hydropathes 
à  outrance  qui,  aussitôt  qu'un  malade,  typhique,  pneumo- 
nique  ou  autre,  marque  39°  ou  40°  à  l'aisselle,  le  plongent 
dans  l'eau  froide  pour  éteindre  cette  fièvre  qui  combure 
les  organes.  Je  comprends  et  j'adopte,  dans  une  certaine 
mesure,  cette  pratique  dans  la  fièvre  typhoïde,  qui  fait  une 
température  élevée  durant  plusieurs  semaines;  mais  ce 
n'est  pas,  je  crois,  une  fièvre  même  intense  durant  seule- 
ment quelques  jours  qui  peut  avoir  une  influence  aussi  per- 
nicieuse sur  la  structure  de  nos  organes.  Je  n'aime  pas,  en 
général,  donner  de  bains  froids  dans  la  pneumonie  ;  je  ne 
les  donne  qu'en  présence  d'accidents  nerveux  graves,  dé- 
lire, agitation  vive  liée  à  une  température  de4i°  et  plus. 
Alors  l'indication  est  imminente  :  il  faut  soustraire  immé- 
diatement du  calorique  au  malade,  et  je  le  fais  mettre  non 
dans  un  bain  froid,  mais  dans  un  bain  tiède  à  30",  qui  est 
rafraîchi  progressivement  pendant  une  demi-heure  jusqu'à 
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50"  OU  plus  bas  encore  ;  je  fais  répéter  ce  bain  au  bout  de 
deux  heures  si  la  température  est  remontée,  jusqu'à  ce 
que  les  accidents  nerveux  soient  dissipés.  S'il  n'y  a  pas  de 
symptômes  cérébraux  qui  commandent  cette  intervention 
immédiate  par  réfrigération,  et  que  cependant  la  tempé- 
rature mesurée  à  l'aisselle  dépasse  pendant  trois  jours  de 
suite  40  malin  et  soir,  alors  j'ai  recours  au  médicament 
antipyrétique  par  excellence,  le  sulfate  de  quinine;  je  le 
donne  le  matin  pour  abaisser  la  température  du  soir,  à  la 
dose  de  i  gramme,  à  prendre  en  deux  fois  à  une  demi- 
heure  d'intervalle;  si  l'effet  est  nul,  je  donne  le  lendemain 
1,50;  rarement  il  est  besoin  de  dépasser  cette  dose,  que 
je  répète  alors  toutes  les  48  heures  pour  maintenir  l'abais- 
sement de  température,  car  l'action  du  sulfate  de  quinine 
ne  persiste  que  54  heures  tout  au  plus. 

Telles  sont,  Messieurs,  quelques-unes  des  indications 
principales  que  vous  trouvez  à  remplir  dans  la  pneumonie. 
Il  en  est  d'autres  :  une  excitation  cérébrale  vive,  du  délire 
avec  agitation  ne  sont  pas  rares  chez  les  buveurs,  lors 
même  que  leur  température  n'est  pas  élevée.  Ces  symp- 
tômes sont  le  plus  eificacement  combattus  par  l'opium  à 
la  dose  de  5,10  et  même  15  centigrammes  d'extrait  thé- 
baïque.  Les  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de 
morphine  sont  faites  et  répétées  lorsque  le  malade  ne  peut 
prendre  l'opium  à  l'intérieur.  Enfin  l'hydrate  de  chloral, 
que  je  donne  dans  ces  cas  jusqu'à  la  dose  de  G  grammes, 
soit  5  grammes  chaque  demi-heure,  associé  à  40  grammes 
de  sirop  blanc,  réussit  parfois  seul  ou  de  concert  avec 
l'opium,  en  anesthésiant  les  centres  nerveux,  à  dimi- 
nuer l'excitation  cérébrale  purement  nerveuse  des  alcoo- 
liques. 
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Trousseau  (')  recommande  beaucoup  le  musc  dans  les 
pneumonies  qu'il  appelle  ataxiques,  c'est-à-dire  a  caracté- 
risées par  un  défimt  d'harmonie  entre  les  désordres  locaux 
et  les  désordres  généraux,  et  aussi  par  un  défaut  d'har- 
monie entre  les  divers  troubles  fonctionnels  qui  marchent 
d'ordinaire  parallèlement  )).  Par  exemple,  des  accidents 
nerveux  intenses  se  manifestant  dès  le  début  d'une  pneu- 
monie, dans  laquelle  la  lésion  locale  n'est  ni  étendue  ni 
grave,  ou  bien  la  respiration  ayant  une  fréquence  insolite 
non  en  rapport  avec  la  fréquence  du  pouls  ni  avec  les 
signes  physiques  que  révèle  l'examen  de  la  poitrine,  voilà 
ce  qui  caractérise  pour  Trousseau  la  forme  ataxique. 
Contre  cette  forme  maligne.  Trousseau  administre  le 
musc,  ft  qu'il  prescrit  jusqu'à  un  gramme  et  plus  par  jour, 
en  distribuant  cette  dose  en  10  pilules  dont  une  est  donnée 
toutes  les  heures  et  en  continuant  ainsi  jusqu'à  ce  qu'on 
obtienne  une  rémission  des  accidents,  ce  qui  a  lieu  ordi- 
nairement au  bout  de  huit  à  dix  heures  au  plus;  après 
quoi,  d'après  Récamier,  il  ne  faut  plus  compter  sur  ses 
effets  qui  sont  prompt^  ou  nuls.  Le  musc  deviendrait  alors 
une  sorte  de  régulateur  du  système  nerveux,  lequel  répond 
d'une  façon  régulière  aux  attaques  de  la  maladie.  » 

Je  n'ai  pas  grande  expérience  personnelle  de  l'utilité 
du  musc  dans  ces  cas,  mais  j'avoue  que  le  mot  de  pneu- 
monie ataxique,  dans  le  sens  de  Trousseau,  me  laisse  un 
certain  vague  dans  l'esprit.  Je  crois  que  l'absence  d'har- 
monie entre  les  différents  symptômes  tient  à  des  causes 
diverses  dont  nous  avons  étudié  quelques-unes.  L'état  du 
cœur,  lexcitabilité  des  centres  nerveux,  la  maladie  infec- 

(')  Loco  citato. 


CONCLUSIONS   THÉRAPEUTIQUES    GÉNÉRALES.        155 

tieuse'géjiénile  ou  la  pyœxie,  dont,  au  moins  dans  certains 
cas,  la  lésion  pulmonaire  ne  relève  qu'à  titre  de  localisa- 
tion, voilà  des  éléments  divers  dont  il  faut  tenir  compte 
au  point  de  vue  de  la  coordination  des  symptômes. 

Bien  des  choses  restent  encore  à  dire,  mais  je  m'ar- 
rête, car  c'est  au  lit  du  malade  que  les  indications  thé- 
rapeutiques se  posent.  Chaque  cas  doit  être  étudié  en 
lui-même,  chaque  cas  commande  son  traitement  spécial. 
Dans  nos  cours  et  dans,  nos  conférences,  nous  cherchons 
à  générahser  les  données  qui  se  déduisent  de  l'ensemble 
de  nos  observations,  et  ces  données  acquises,  qui  consti- 
tuent notre  expérience,  nous  les  rapportons  de  nouveau 
et  nous  les  utilisons  au  lit  du  malade.  Si  chaque  maladie 
avait  son  traitement  spécifique  ou  sa  formule  de  traite- 
ment, la  thérapeutique  serait  bien  simplifiée.  Mais  rappe- 
lez-vous cette  vérité  devenue  banale  à  force  d'être  répétée  : 
En  clinique,  il  n'y  a  pas  de  maladies,  il  y  a  des  malades. 
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SUR    LE    PNEUMOTHORAX 


Observation  de  pyopneumothorax  par  perforation  dans  laquelle  la  vie 
s'est  prolongée  pendant  11  mois.  —  Cas  analoirues.  —  Faits  de  guérison 
et  ses  différents  modes.  —  Indications  de  la  tlioracentèse,  des  injections 
intra-pleurales,  de  la  pleurotomie.  —  Putréfaction  rapide  du  pus  lorsque 
l'empyème  primitif  s'ouvre  dans  les  bronches.  —  Observations  de  pyo- 
pneumothorax avec  intervention  chirurgicale.  —  Conclusions. 


De  toutes  les  complications  qui  surgissent  dans  le  cours 
de  la  phthisie  pulmonaire,  il  n'en  est  pas  de  plus  émou- 
vante, de  plus  solennelle  que  le  pneumothorax.  Ce  mot 
semble  dire  agonie.  Et  cependant,  si  on  compulse  les  faits 
relatés  dans  les  annales  scientifiques,  on  voit  que  le  pneu- 
mothorax peut  devenir  chronique,  que  la  vie  peut  se  pro- 
longer longtemps,  que  cette  complication  peut  même 
guérir  spontanément  ou  devenir  accessible  à  la  tliérapeu- 
tique.  C'est  en  réunissant  et  en  étudiant  les  observations 
diverses,  en  comparant  l'évolution  naturelle  des  cas  aban- 
donnés ta  eux-mêmes  avec  celle  des  cas  où  Tart  est  inter- 
venu, qu'on  arrive  à  se  faire  une  opinion  sur  la  conduite 
la  meilleure  à  tenir  pour  chaque  malade  et  h  formuler  des 
règles  de  thérapeutique.  C'est  la  raison  qui  m'engage  à 
soumettre  à  vos  réllexions  le  fiiit  suivant  que  nous  avons 
observé  : 
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Observation".  —  Tuberculose  à  évolution  Icnle.  —  Pneumothorax  par  per- 
foration, sans  symptômes  graves.  —  Empyème  consécutij'  et  disparition 
des  symptômes  du  pneumothorax.  —  Mort  1 1  viois  après  la  perforation. 

Marie  Bœrsch,  née  à  Sarrebourg,  servante,  âgée  de  24  ans,  entre 
à  l'hôpital  Saint-Charles  le  10  décembre  1873,  salle  Notre-Dame. 
Lymphatique,  maigre,  profondément  anémique,  elle  présente  les 
symptômes  d'un  épanchement  pleurétique  occupant  tout  le  côté 
droit  du  thorax.  Cet  épanchement  est  caractérisé  par  les  phéno- 
mènes suivants  :  dilatation  du  côté  droit  qui  mesure  4-3,5  cent,  de 
circonférence,  tandis  que  le  côté  gauche  en  mesure  37,5;  absence 
de  respiration  de  ce  côté.  Matité  compacte  en  avant  et  en  arrière, 
sauf  une  zone  de  sonorité  occupant  trois  travers  de  doigt  vers  la 
colonne  vertébrale  correspondant  au  poumon  ;  absence  de  vibra- 
tions thoraciques;  absence  de  bruit  vésiculaire;  pas  d'égophonie; 
expiration  soufflée  et  râles  muqueux  consonnants  dans  la  fosse 
sus-épineuse  et  la  région  inlerscapulaire  ;  abaissement  du  foie  qui 
descend  jusqu'à  un  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic.  A 
gauche,  le  poumon  résonne  normalement,  la  respiration  est  rude, 
sans  râles.  De  plus,  la  malade  a  de  la  fièvre,  37",5  le  matin,  39"  le 
soir;  elle  n'a  pqs  eu  de  frissons;  le  pouls  est  à  80  le  matin,  96  le 
soir;  la  respiration  mesure  40  mouvements  par  minute;  diarrhée 
depuis  huit  jours;  les  gencives  sont  saignantes. 

De  par  les  symptômes  existants,  on  ne  pouvait  conclure  qu'à  un 
épanchement  pleurétique  considérable.  Les  antécédents  de  Marie 
Bœrsch  nous  permettaient  d'aflirmer  que  cet  épanchement  n'était 
que  le  troisième  stade  d'une  évolution  plus  complexe. 

Je  me  rappelai  avoir  vu  cette  malade  déjà  deux  fois  à  l'hôpital  : 
la  première  fois,  en  mai  1873,  elle  était  entrée  salle  Sainte-Fran- 
çoise (service  de  M.  Victor  Parisot);  depuis  un  mois,  ses  règles 
étaient  supprimées,  et  elle  avait  eu  des  hémoptysies  assez  abon- 
dantes, elle  toussait  et  crachait;  on  constatait  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite  une  expiration  souillée,  quelques  râles  fins  et  du 
retentissement  de  la  voix;  elle  avait  donc  une  induration  tubercu- 
leuse au  sommet  du  poumon  gauche  ;  premier  stade  de  l'a/feclion. 
Après  15  jours  de  séjour  à  l'hôpital,  elle  sortit  et  y  revint  en 
juillet  1873.  Elle  y  vint  à  pied,  n'ayant  qu'une  température  peu 
élevée,  37'',5  le  matin,  3S°,~}  le  soir,  sans  dyspnée  bien  notable, 
sans  cyanose,  et  cependant  elle  avait  tous  les  signes  d'un  pneumo- 
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tlioiMv  il  droite  :  diliilalion  coiisidérïihlc,  absence  complète  de  res- 
pinition  de  ce  côté,  sou  lyinpaaique  à  la  percussion,  et  à  l'aus- 
cultation, respiration  auiphorique  et  tintement  métallique  dans  tout 
le  côté.  Pas  de  fluctuation  hippocratique,  pas  de  matité  à  la  base, 
c'est-à-dire  aucun  signe  d'épanchement.  Donc,  le  ramollissement 
d'un  noyau  tuberculeux  avait  établi  une  communication  entre  une 
broncbe  et  la  cavité  pleurale  ;  deuxième  stade  de  l'affection. 

Chose  singulière,  cette  jeune  fille  avait  peu  de  fièvre  ;  elle  se 
levait  et  se  promenait  dans  la  salle  avec  son  pneumothorax  ;  et 
après  10  jours  de  séjour  à  l'hôpitiil,  elle  se  sentit  assez  bien  pour 
le  quitter  et  reprendre  ses  occupations.  Elle  travailla  jusqu'au  25 
novembre,  n'accusant  d'autres  symptômes  que  son  oppression  habi- 
tuelle et  des  épistaxis  chaque  fois  qu'elle  lavait. 

A  sa  troisième  rentrée  à  l'hôpital,  10  décembre,  le  pneumothorax 
avait  donc  disparu  et  fait  place  à  unépanchemeiit  liquide;  troisième 
stade.  Cet  épanchement  était-il  séreux  ou  purulent?  L'absence  de 
frisson,  de  sueurs,  de  symptômes  hecliques,  pouvait  faire  admettre 
qu'il  n'éUiitque  séreux.  Je  rejetai  l'idée  de  ponction,  dans  la  crainte 
que  la  fistule  broncho-pleurale,  oblitérée  par  la  compression,  ne  se 
rétablît  par  l'expansion  pulmonaire. 

Voici  maintenant  la  marche  ultérieure  de  cette  affection,  dont  il 
serait  fastidieux  de  reproduire  jour  par  jour  les  symptômes  consi- 
gnés sur  la  feuille  d'observations. 

Jusque  vers  le  15  janvier,  Marie  Bœrsch  resta  sensiblement  dans 
le  même  état;  la  fièvre  resta  continue  à  peu  près  entre  37°,5  et 
39",  sans  grande  exacerbation,  sans  frissons.  Le  5  décembre,  on 
nota  de  l'œdème  des  extrémités  inférieures,  surtout  du  côté  gauche. 
Vers  la  mi-janvier,  une  tumeur  douloureuse  se  développa  à  la 
région  antérieure  droite  du  thorax,  au  niveau  de  la  huitième  côte  ; 
le  25  janvier,  la  fluctuation  est  manifeste  ;  il  y  a  des  frissons,  des 
vomissements;  le  4  lévrier,  je  ponctionne  cet  abcès  ;  il  en  sort  un 
pus  assez  épais,  sans  odeur  et  en  petite  quantité.  Après  la  ponc- 
tion, la  température,  qui  s'était  élevée  à  30" ,5,  redescend  à  38",  et 
l'état  général  s'améliore.  Les  jours  suivants,  l'abcès  continue  à 
donner  un  liquide  séro-purulenl  peu  abondant;  tantôt  il  ne  s'écoule 
que  de  la  sérosité  citrine,  surtout  lorsque  la  malade  tousse;  tantôt 
cette  sérosité  est  mêlée  à  un  peu  de  pus.  Le  40  février,  il  ne 
s'écoule  plus  que  de  la  sérosité;  le  16  février,  dans  la  soirée,  il 
s'écoule,  après  un  accès  de  toux,  une  petite  quantité  de  sang  et 
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beaucoup  de  sérosilé  non  purulente,  ce  qui  donne  l'idée  que 
répanchemenl  communique  avec  l'abcès  et  n'est  pas  purulent; 
puis  les  jours  suivants  le  liquide  devient  plus  épais  et  purulent; 
il  s'en  écoule  environ  un  demi-verre  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Notre  honoré  maître,  M.  llerrgott,  voulut  bien  voir  la  malade  avec 
moi  et  me  donner  son  avis  sur  l'utilité  de  la  thoracentèse.  Il  jugea 
la  malade  trop  affaiblie  pour  qu'elle  pût  être  efficace;  d'ailleurs 
celle-ci  refusa  absolument  de  se  laisser  ni  sonder  le  trajet  (istuleux, 
ni  soumettre  à  aucune  opération.  Vers  la  fin  de  février,  les  signes 
physiques  étaient  sensiblement  les  mêmes  :  matité  et  absence  de 
bruit  vésiculaire  ;  sous  la  clavicule  et  dans  la  fosse  sus-épineuse, 
respiration  pseudo-amphorique  avec  quelques  râles  consonnants; 
pas  de  tintement  métallique.  L'œdème  des  extrémités  inférieures 
est  assez  considérable;  cependant  la  malade  a  un  peu  d'appétit  et 
dort  bien.  Vers  le  10  mars,  la  malade  commence  à  vomir  fréquem- 
ment après  les  repas;  elle  a  de  fréquents  épistaxis.  Le  22  mars,  elle 
a,  de  sept  à  neuf  heures  du  soir,  un  état  syncopal  avec  oppression 
et  refroidissement;  il  se  développe  une  douleur  vive  à  la  partie  pos- 
térieure et  inférieure  gauche  du  thorax;  on  constate  de  la  sub- 
matité  et  quelques  frottements  pleurétiques  au  quart  inférieur 
(pleurésie  sèche  diaphragmatique). 

Les  vomissements  continuent  les  jours  suivants;  des  symptômes 
de  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  se  manifestent;  le  pouls 
devient  petit  et  fréquent,  il  s'accélère  de  plus  en  plus  à  partir  du 
1*'  avril  et  ne  descend  plus  au-dessous  de  100  pulsations  après  le  15 
de  ce  mois,  montant  jusqu'à  420  et  jusqu'à  140;  le  choc  et  les  bruits 
du  cœur  deviennent  très-faibles.  A  partir  du  27  mars,  on  note  du 
souffle  et  des  craquements  humides  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche. 

L'appétit  se  maintenant  malgré  tout,  la  malade  prolongea  son 
existence;  l'œdème  fit  des  progrès,  envahit  les  membres  supérieurs; 
de  l'ascite  fut  constatée  le  25  avril;  cette  ascite  devint  très-consi- 
dérable. Le  11  mai,  on  découvrit  encore  sous  le  sein  droit  plusieurs 
ouvertures  capillaires  par  lesquelles  continua  à  s'écouler,  pendant 
les  quintes  de  toux,  une  petite  quantité  de  pus,  ainsi  que  par  la 
fistule  principale.  La  diarrhée  épuise  encore  la  malade  qui,  arrivée 
à  une  faiblesse  extrême,  complètement  œdématiée,  en  proie  h  la 
fièvre  hectique,  ne  succombe  que  le  9  juin. 

L'autopsie  révèle  ce  qui  suit  : 

L'abcès  extérieur  communique  avec  la  cavité  pleurale  par  un 
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trnjet  oblique  de  bas  en  haut,  au-dessous  de  la  septième  côte,  immé- 
dialement  au-dessus  du  diaphragme.  A  l'ouverture  du  thorax,  il  s'é- 
coule environ  cinq  litres  de  pus  un  peu  filant,  sans  mélange  d'air; 
les  plèvres  pariétale  et  viscérale  sont  gris  ardoisé,  infiltrées  de  pus 
et  recouvertes  de  granulations  pyogéniques.  Les  deux  poumons  sont 
entourés  de  fausses  membranes,  le  gauche  est  adhérent  aux  plèvres 
par  des  filaments  serrés,  le  droit  aplati  contre  la  colonne  vertébrale 
et  en  haut  sous  la  clavicule  ;  son  volume  n'a  pas  le  quart  du  gauche. 
En  insufflant  par  la  bronche  droite,  il  sort  de  l'air  par  le  poumon, 
au  sommet  d'un  petit  mamelon  situé  vers  la  quatrième  côte  en 
arrière,  par  un  orifice  linéaire  très-petit  communiquant  avec  une 
bronche;  pas  de  fnusses  membranes  au  niveau  de  la  fistule.  Le 
poumon  contient  des  granulations  tuberculeuses  assez  confluentes 
au  sommet,  quelques  noyaux,  de  1  à  2  centimètres  d'étendue,  de 
pneumonie  caséeuse  à  masse  semi-fluide,  mais  pas  de  caverne; 
les  deux  lobes  inférieurs  contiennent  de  rares  granulations  tuber- 
culeuses disséminées.  Le  poumon  gauche  contient  au  sommet  une 
cavité  de  la  grosseur  d'une  cerise,  des  granulations  miliaires  dissé- 
minées dans  le  lobe  supérieur,  très-rares  et  discrètes  dans  le  lobe 
inférieur.  Les  deux  poumons  sont  adhérents  au  diaphragme.  Le 
cœur  est  petit,  flasque,  graisseux;  200  grammes  de  sérosité  citrine 
non  floconneuse  sont  dans  le  péricarde.  Le  foie,  de  volume  normal, 
est  anémié  et  gras;  les  reins  sont  anémiques. 

En  résumé,  une  personne  atteinte  d'une  tuberculose 
pulmonaire  à  marche  très-chronique  est  prise,  au  bout 
de  quelques  mois,  d'un  pneumothorax  sans  symptômes 
graves  ;  au  bout  de  trois  à  quatre  mois,  ce  pneumothorax 
a  disparu  et  est  remplacé  par  un  épanchement  séreux; 
cet  épanchement  devient  peu  à  peu  purulent;  un  abcès 
se  forme  comminiiquant  avec  l'épanchement,  mais  par 
lequel  ne  s'écoule  qu'une  très-petite  quantité  de  sérosité 
purulente;  finalement,  état  hectique  et  mort  plus  de  onze 
mois  après  la  perforation. 

Cette  observation  présente  plusieurs  faits  dignes  d'être 
relevés. 
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O  qui  l'nippo  d'abord,  c'est  In  longue  durée  du  pneu- 
mothorax et  l'absence  de  symptômes  'graves  déterminés 
par  lui  pendant  longtemps.  Ce  n'est  pas  sous  ce  rapport 
un  fait  bien  exceptionnel.  Sur  63  cas,  dont  la  durée  se 
trouve  établie  dans  le  rapport  bien  connu  de  Saussier  ('), 
3  malades  sont  morts  en  quelques  heures,  38  on  moins 
de  dix  jours,  19  ont  vécu  de  un  à  cinq  mois,  5!  de  huit  à 
onze  mois,  un  seul  a  vécu  deux  ans.  Dans  les  faits  observés 
par  Louis,  la  maladie  a  varié  de  seize  heures  à  trente-six 
jours  ;  la  moitié  des  sujets  n'a  pas  vécu  plus  de  trois  jours 
après  l'accident  ;  un  seul  a  atteint  le  trente-sixième  jour. 
Béhier  (-)  a  vu  le  pneumothorax  durer  dans  un  cas  deux 
mois  et  demi,  dans  un  autre  cas  quatre  mois  et  demi. 
Enfin  M.  Barlow,  cité  par  lui,  a  rapporté  un  cas  dont  la 
durée  a  été  de  trois  ans  et  demi  après  l'apparition  du 
pneumothorax.  De  tels  exemples  sont,  il  est  vrai,  très- 
rares;  on  ne  les  observe,  dit  Béhier,  que  dans  les  cas  où 
l'affection  tuberculeuse  est  peu  développée,  lorsque  la 
fistule  pleurale  s'oblitère  par  la  présence  de  fausses  mem- 
branes. 

Dans  ces  conditions,  le  pneumothorax  peut  même  gué- 
rir. Le  plus  souvent  cette  guérison  s'opère  à  la  faveur 
d'un  épanchement  pleurétique;  en  même  temps,  des 
fiiusses  membranes  se  constituent  qui  recouvrent  la  fistule, 
ou  dos  adhérences  qui  'soudent  les  deux  plèvres  pariétale 
et  pulmonaire  à  son  niveau. 

Ce  processus  de  cicatrisation  avec  adhérence  des  deux 
plèvres  a  été  constaté  dans  les  observations  de  Laennec, 
de  Ghalmers,  de  Culmann  et  de  Woillez.  Dans  une  obser- 

(')  S*DSStER.  Recherches  sur  le  pneumothorax.  Paris.  18it. 
(*)  fiÉHicii.  Cliniqui'  iiK-dicalo.  Lcrons  sur  le  pneuniolhorux. 
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vation  de  Beau  et  Brichoteau,  la  fisliilo  piilirionaiie,  obli- 
térée par  une  pseudo-membrane  sans  adhérence  des  deux 
plèvres,  était  inmiergée  par  Tépanchement  liquide.  Ces 
observations  sont  rapportées  dans  un  mémoire  intéressant 
publié  par  Woillez,  en^i853,  dans  les  Archives  de  méde- 
cine, €  sur  la  guérison  spontanée  des  perforations  pulmo- 
naires d'origine  tuberculeuse  ». 

La  fistule  peut  se  fermer  sans  l'intermédiaire  d'un 
épanchement pleurétique ;  ce  fait  doit  être  rare,  mais  il  est 
démontré  nettement  par  une  observation  rapportée  par 
Viguier  {Thèse  de  Paris,  1873).  Dans  ce  cas,  les  signes  du 
pneumothorax  avaient  disparu  au  bout  de  quatre  jours  ; 
l'épanchement  ne  vint  que  consécutivement. 

Notre  observation  semble  démontrer  que  la  fistule  peut 
se  fermer  sans  l'inter média i)^e  de  fausses  membranes,  apla- 
tie simplement  par  la  compression  due  à  l'épanchement. 
La  guérison  définitive  par  oblitération  de  fhydropneu- 
mothorax  tuberculeux  est  constatée  par  les  faits  suivants  : 

Observations  VI  et  VII  rapportées  par  Woillez  (Archives 
de  médecine,  '\  873;  ; 

Deux  observations  de  Béhier  {Leçons  de  clinique  médi- 
cale. Obs.  5  et  6). 

Une  observation  de  Biermer  (Extr.  in  Gaz.  méd.,  1861, 
p.  788); 

Une  observation  de  Legendre  {Bulletin  de  la  Société 
méd.  des  hôpitaux,  t.  II,  p.  339); 

Quatre  observations  complètes  de  Viguier  {Thèse  de 
Paris, iSlS);  plus  la  mention  sans  détail  de  trois  faits  ana- 
logues: ces  sept  faits  recueillis  dans  l'espace  d'une  année 
dans  les  hôpitaux  de  Paris,  par  M.  Viguier,  montrent 
qu'ils  ne  sont  pas  si  rares  qu'on  pourrait  le  croire. 
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Do  plus,  parmi  les  faits  déjà  mentionnés  dans  lesquels 
la  mort  survint  plus  tard,  malgré  la  guérison  de  la  fistule 
pulmonaire,  le  malade  de  Woillez  (i"  obs.)  vécut  encore 
liiiit  mois  après  la  perforation  produite;  celui  de  Ghalmers 
dix  mois,  celui  de  Culmann  quarante  et  un  jours.  Notre 
malade  vécut  plus  de  onze  mois;  deux  malades  observés 
pai"  le  docteur  Czernicki,  et  dont  nous  parlerons  plus  loin, 
vécurent,  l'un  trois  mois,  l'autre  plus  d'un  an  après  la 
perforation;  un  malade  observé  par  Heddseus  survécut 
vingt  et  un  mois.  Ces  faits  peuvent  être  considérés  comme 
des  cas  de  guérison  du  pneumothorax  proprement  dit,  la 
mort  étant  survenue  longtemps  après  par  les  progrès  de 
répanchement  ou  de  la  plithisie  pulmonaire. 

Quel  est  le  temps  nécessaire  à  l'oblitération  de  la  fistule  ? 
Dans  quelques  observations,  cette  durée  a  pu  être  évaluée 
d'une  façon  précise  par  la  disparition  des  bruits  métalli- 
ques. La  fistule  était  muette  au  bout  d'un  mois,  et  d'un 
mois  et  quelques  jours  dans  deux  observations  de  Béhier; 
;iu  bout  de  quatre  jours,  d'un  mois,  de  deux  mois,  dans 
trois  observations  de  Viguier  ;  au  bout  de  deux  jours  dans 
une  des  observations  rapportées  par  Woillez.  Dans  les 
autres  faits,  ce  temps  ne  peut  être  évalué  d'une  façon 
précise,  car  le  pneumothorax  peut  survivre  un  temps  plus 
ou  moins  long  à  l'oblitération  de  la  fistule,  et  persister 
avec  ses  signes  physiques  sans  qu'on  puisse  dire  si  elle 
est  ou  non  fermée. 

Cette  survie  longue  après  l'invasion  du  pneumothorax, 
l'a  guérison  obtenue  à  la  faveur  d'un  épanchement  pleu- 
rétique  consécutif  ont  frappé  certains  observateurs.  Le 
docteur  Czernicki  a  lapporté,  dans  la  Gazette  hebdoma- 
daire (187*2,  n"  ^-i),  riiisloire  de  deux  malades  tuberculeux 
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qui  étaient  près  de  la  mort  lorsque,  à  la  suite  d'un  pneu- 
mothorax avec  épanchement  consécutif,  l'état  général 
s'améliora;  l'expectoration  puriforme  profuse  disparut  si 
bien  que  l'un  des  malades  survécut  trois  mois,  l'autre 
plus  d'un  an  au  début  de  son  pneumothorax.  S'appuyant 
sur  ces  deux  faits,  M.  Czernicki  conclut  que  dans  cer- 
tains cas  le  pneumothorax  peut  être  considéré  comme 
avantageux  :  il  refoule  le  poumon  malade  ;  la  compres- 
sion de  cet  organe  entraîne  une  anémie  locale  défavo- 
rable à  la  suppuration  pulmonaire  et  à  l'hypersécrétion 
bronchique;  l'évolution  de  la  maladie  serait  ainsi  enrayée, 
et  évacuer  par  la  thoracentèse  l'épanchement  qui  est  la 
conséquence  du  pneumothorax,  serait  évidemment  chez 
les  tuberculeux  une  pratique  funeste  ayant  pour  résultat 
de  rallumer  un  processus  rapidement  mortel. 

Plusieurs  médecins  déjà,  Hérard,  Pidoux  et  même 
Laennec,  avaient  cru  remarquer  que  dans  quelques  cas  la 
compression  par  l'épanchement  peut  enrayer  le  dévelop- 
pement tuberculeux.  Mes  souvenirs  personnels  ne  me 
permettent  pas  d'affirmer  cette  opinion  ;  je  crois  me 
rappeler  que  l'épanchement  pleurétique  se  manifeste  sur- 
tout dans  les  tuberculoses  à  marche  lente,  même  latentes 
au  début  de  leur  évolution  ;  celles  à  marche  plus  aiguë, 
ou  déjà  plus  anciennes,  ont  contracté  des  adhérences 
pleurétiques  qui  mettent  désormais  la  plèvre  à  l'abri  des 
épanchemeuts;  je  pense  que  la  tuberculisation  n'est  pas 
ralentie,  mais  continue  à  être  lente  malgré  l'épanchement. 
L'observation  que  je  rapporte  rentre  précisément  dans 
cette  catégorie;  c'était  une  évolution  tuberculeuse  à  son 
début,  à  processus  très-peu  rapide,  presque  stationnaire, 
que  vint  surprendre,  par  la  fonte  d'un  petit  tubercule,  un 
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pneumothorax  suivi  d'épanchement;  l'évolution  de  la 
maladie  tuberculeuse  continua  à  être  lente,  comme  elle 
l'avait  été  avant  cet  accident;  on  ne  peut  dire  que  c'est 
Tépanchement  qui  l'enraya,  car  le  poumon  droit,  bien  que 
fonctionnant  pour  deux,  malgré  la  suppuration  et  la 
cachexie  progressive,  continua  à  rester  presque  indemne 
pendant  plus  de  huit  mois  et  ne  montra  à  l'autopsie  pas 
plus  de  lésions  que  l'autre  qui  était  comprimé. 

J!aborde  maintenant  les  questions  de  thérapeutique  que 
notre  observation  soulève.  Par  les  faits  qui  précèdent  se 
trouve  établi  que  l'hydropneumothorax,  même  lorsqu'il  est 
lié  à  la  tuberculose,  n'est  pas  une  affection  immédiatement 
ni  nécessairement  mortelle;  les  malades  peuvent  survivre 
longtemps;  quelques-uns  même  ont  paru  guérir.  Il  y  a 
lieu  de  penser  que  parmi  ceux  qui  sont  morts,  plusieurs 
eussent  pu  survivre,  peut-être  guérir,  par  l'intervention 
opportune  de  l'art.  Donc,  le  médecin  ne  doit  pas  toujours 
abdiquer  en  présence  d'un  pyothorax  ou  d'un  pyopneu- 
mothorax  lié  à  la  tuberculose.  Des  médecins  très-autorisés, 
comin<;  Moutard-Martin  et  Peter,  ont  dit  :  il  ne  faut  jamais 
opérer  chez  les  tuberculeux.  Ce  précepte  est  certainement 
trop  absolu.  Sans  doute,  lorsque  le  malade  est  arrivé  au 
dernier  stade  de  la  tuberculose,  que  ses  poumons  sont 
criblés  de  cavernes,  que  la  fièvre  hectique  le  mine  à  grand 
feu,  n'infligez  pas  à  ce  malheureux  une  opération  inutile. 
Sans  doute  encore,  lorsque  la  tuberculose,  sans  être  ar- 
rivée au  dernier  stade,  marche  à  pas  précipités,  que  la 
fièvre  opiniâtre  et  l'amplification  progressive  des  signes 
physiques  étendus  aux  deux  poumons  signalent  une  évo- 
lution active  et  un  pronostic  fatal  à  courte  échéance,  alors 
rien  ne  sert  d'intervenir. 
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Mais  quand  vous  êtes  en  face  d'une  de  ces  tuberculoses 
à  évolution  lente  ou  stationnaire,  comme  on  les  rencontre 
assez  fréquemment  dans  la  pratique,  comme  notre  obser- 
vation en  offre  un  exemple,  alors  le  pyothorax  et  le 
pneumothorax  tuberculeux  sont  justiciables  de  la  môme 
thérapeutique  chirurgicale  que  le  pyo-  et  le  pneumothorax 
non  tuberculeux.  C'était  déjà  l'opinion  de  Laennec;  elle 
fut  adoptée  par  Trousseau. 

Quand  et  comment  faut-il  intervenir  dans  ces  cas?  Pour 
ce  qui  est  du  moment  opportun  de  Tintervention,  je  ne 
pense  pas  qu'on  puisse  donner  de  règle  précise  à  cet 
égard.  Si  la  fistule  broncho-pleurale  est  suivie  rapidement 
d'un  épanchement  excessif  qui  déplace  le  cœur,  comprime 
le  poumon  et  rend  l'asphyxie  imminente,  l'indication  est 
urgente  :  il  faut  évacuer  le  liquide.  Quand  l'épanchement, 
sans  être  excessif,  devient  purulent  et  fétide,  quand  Tha- 
leine  et  l'expectoration  prennent  cette  odeur  si  péné- 
trante de  macération  anatomique,  quand  la  température 
s'élève,  que  le  teint  devient  terreux,  que  les  jambes  et  les 
parois  thoraciques  s'œdématient,  alors  aussi  il  faut  ouvrir 
la  plèvre  sans  hésitation.  Mais  en  dehors  de  ces  cas  qui 
commandent  une  intervention  immédiate,  tant  que  le  ma- 
lade ne  périchte  pas,  je  pense  qu'il  peut  y  avoir  utilité  à 
attendre.  Les  faits  que  nous  avons  relatés  d'épanchements 
pleurétiques  consécutifs  au  pneumothorax,  spontanément 
résorbés,  montrent,  en  effet,  qu'il  ne  faut  pas  se  hâter 
d'intervenir.  On  peut  penser  que  l'épanchement  compri- 
mant le  poumon  favorise  l'oblitération  de  la  fistule,  et  que 
l'évacuation  prématurée  du  liquide  enlève  cette  chance 
d'oblitération.  Il  est  donc  rationnel  d'abandonner  l'épan- 
chement à  lui-même.  On  i»eul  même  se  demander  si  dans 
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certains  cas  de  pneumothorax  à  fistule  persistante,  il  ne 
serait  pas  avantageux  d'imiter  artificiellement  ce  procédé 
curateur  de  la  nature  en  injectant  dans  la  plèvre  une  quan- 
tité d'eau  suffisante  pour  aplatir  la  fistule  pulmonaire.  Vous 
concevez  toutefois  que  le  succès  de  cette  pratique  doit  dé- 
pendre du  siège,  des  dimensions,  de  l'état  anatomique  de 
la  fistule,  des  adhérences  pleurétiques  déjà  existantes  à 
son  pourtour,  toutes  circonstances  qui  peuvent  influer  sur 
la  possibilité  de  son  occlusion  ;  il  se  pourrait,  si  elle  n'est 
pas  dans  les  conditions  à  pouvoir  être  annihilée  par  la 
compression,  que  le  liquide  injecté  fût  aspiré  par  le  pou- 
mon fistuleux  et  rejeté  par  les  bronches  ;  l'opération  alors 
serait  inutile. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  suppose  que  le  malade  ait  échappé 
aux  dangers  immédiats  de  l'épanchement  d'air  et  de  liquide; 
plusieurs  semaines  se  sont  écoulées;  le  liquide  continue  à 
s'accumuler  dans  la  plèvre  ;  la  fistule  n'est  pas  fermée  ou 
son  occlusion  reste  douteuse.  Dans  ces  conditions,  prati- 
quez la  thoracentèse,  à  Taide  d'un  trocart  adapté  à  un 
aspirateur  pneumatique,  appareil  de  Diculafoy,  de  Castiaux 
ou  de  Potain  ;  je  donne  la  préférence  à  ce  dernier.  Si  le 
liquide  aspiré  est  séreux,  il  est  possible  qu'une  ou  plu- 
sieurs thoracentèses  simples  répétées  sufiisent  à  obtenir 
la  i^uérison. 

Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  nature  du  liquide  que  vous 
supposez  exister  dans  la  plèvre,  commencez  toujours  par 
faire  une  thoracentèse  dans  le  vide.  Car  il  n'est  pas  rare 
que  le  pneumothorax,  même  chez  ini  tuberculeux,  s'ac- 
compagne d'un  épanchement  simplement  séreux,  a  J'ai  vu, 
dit  M.  Peyrot  ('),  dans  le  service  de  M.  Matice,  une  malade 

(')  Thèse  de  Paris,  liSTG,  pajj'c  ô7. 
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tuberculeuse  qui,  atteinte  d'hyclropneumothorax,  conserva 
pendant  plusieurs  mois,  malgré  des  ponctions  répétées,  un 
épanchement  séreux.  Mon  collègue  et  ami  Landouzy  m'a 
montré  à  Beaujon,  dans  le  service  de  M.  Axenfeld,  un  fait 
du  même  genre.  La  première  et  la  quatrième  observation 
de  Marais  ont  trait  à  des  cas  semblables.  »  M.  Souloumiac 
cite  aussi  dans  sa  thèse  (')  plusieurs  observations  de  pleu- 
résie devenues  pneumohydrothorax  par  introduction  de 
Tair,  et  cependant  le  liquide  resta  séreux.  Dans  la  clinique 
de  Trousseau,  vous  relirez  l'observation  intéressante  d'un 
jeune  homme  tuberculeux  qui  fut  atteint  de  pneumothorax, 
puis  d'un  épanchement  consécutif.  Trousseau  croyait  si 
bien  à  un  empyème  qu'il  plongea  un  bistouri  entre  la 
septième  et  la  huitième  côte.  Grand  fut  son  étonnement, 
car  il  s'écoula  deux  litres  de  sérosité  non  purulente.  Rap- 
pelez-vous ce  fait  :  ne  faites  jamais  l'opération  de  l'empyème 
sans  avoir  préalablement  ponctionné  avec  un  aspirateur 
pneumatique.  Car,  quoi  qu'on  ait  dit  dans  ces  derniers 
temps  avec  Baccelli,  on  peut  soupçonner,  mais  non  affir- 
mer la  nature  purulente  d'un  épanchement. 

Si  l'épanchement  pleurétique  est  purulent,  les  thora- 
centèses  simples  restent  souvent  inefficaces.  Il  existe  ce- 
pendant quelques  observations  de  guérisons  d'empyème 
obtenues  par  une  ou  plusieurs  ponctions  :  je  citerai  une 
observation  de  Dieulafoy  et  deux  deBouchut,  relatées  dans 
la  Clinique  de  Peter,  deux  de  Lebert  ('),  deux  de  Lacaze- 
Duthiers  f).  Mais  ce  sont  là  d'heureuses  exceptions.  Dans 
l'immense  majorité  des  cas,  on  a  beau  évacuer  le  pus,  le 


(M  Thèse  de  yancy,  187fi. 

-1  Lebekt.  Klinik  der  BrustkrankheUen.  Tùbingen,  1S74. 
■  ^  Lacaze-Dl  rmtKS    TUisc  inaugurale   Paris.  IbGl. 


ÉTABLISSEMENT    d'uNE    FISTULE    PERMANENTE.     139 

pusse  reproduit  incessamment;  la  cavité  pleurale,  vidée, 
se  remplit  comme  le  tonneau  des  Danaïdes  et  l'organisme 
s'épuise  rapidement  à  alimenter  ce  foyer  de  sécrétion  pu- 
rulente. 

Aussi  a-t-on  cherché  à  le  tarir  en  injectant  dans  la 
plèvre  des  liquides  modificateurs  divers;  on  a  employé  des 
solutions  de  sulfate  de  zinc,  de  nitrate  d'argent,  d'acide 
phénique,  d'acide  thymique,  de  la  teinture  d'iode  diluée. 
Il  y  a  plus  de  vingt  ans,  alors  que  la  thoracentèse  n'était 
pas  à  la  mode  comme  aujourd'hui,  Boinet  avait,  dans  un 
mémoire  sur  les  injections  pleurales  (Archives  de  méde- 
cine, 1853;,  démontré  l'innocuité  des  injections  dans  la 
plèvre,  alors  même  qu'il  existe  une  communication  avec 
les  bronches;  et  Aran  avait  publié  un  mémoire  intitulé  : 
De  V  Utilité  de  l'association  des  injections  iodées  à  la  tho- 
racentèse dans  le  traitement  des  épanchements  purulents 
consécutifs  à  la  pleurésie  aiguë  et  chronique  et  de  l hydro- 
pneumothorax. 

Cette  méthode  compte  quelques  succès;  le  plus  souvent 
elle  reste  inefficace  ;  quelques  injections  faites  à  de  longs 
intervalles  ne  suffisent  pas  à  modifier  la  -surface  sécré- 
tante d'une  cavité  qui  ne  peut  se  rétrécir  et  se  combler 
que  lentement  par  l'afTaissement  graduel  des  côtes.  Le 
pus  se  reproduit,  il  s'altère;  la  thoracentèse,  même  dans 
le  vide,  ne  réussit  pas  à  évacuer  le  contenu  pleural  ;  des 
grumeaux  solides,,  des  fausses  membranes  bouchent  la 
canule;  le  liquide  trop  épais  n'est  pas  aspiré.  Le  médecin 
se  trouve  entraîné  presque  fatalement  à  maintenir  une  ou- 
verture pleurale  permanente,  par  laquelle  il  puisse  laver 
la  plèvre  et  y  injecter  tous  les  jours  des  liquides  modifi- 
cateurs. N'attendez  pas  trop  longtemps  pour  établir  cette 
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fisUile  plouro-culan(''0  par  laquelle  l'empyème  sera  traité 
comme  un  abcès  pleural.  Si  après  plusieurs  thoracentèses 
suivies  d'injections  iodées,  le  pus  se  reforme  très-vite,  et 
si  l'épancliemenl  n'a  aucune  tendance  à  diminuer,  le 
mieux  sera  d'établir  au  plus  tôt  une  ouverture  perma- 
nente. Si  le  pus  est  fétide,  si  la  cavité  pleurale  contient 
du  pus  et  de  l'air,  n'hésitez  pas. 

Pour  établir  cette  fistule,  on  peut  recourir  soit  à  la 
ponction  avec  introduction  d'une  canule  à  demeure,  soit 
à  la  pleurotomie,  c'est-à-dire  à  l'incision  d'un  espace  in- 
tercostal. Je  crois  ce  dernier  procédé  meilleur;  il  permet 
de  faire  une  ouverture  plus  large  par  laquelle  les  gru- 
meaux de  pus  et  de  fibrine  peuvent  s'éliminer,  tandis  que 
le  plus  grand  trocart  ne  leur  livre  qu'un  passage  trop  étroit, 
souvent  insuffisant.  Donc,  pour  obtenir  une  fistule  perma- 
nente par  laquelle  on  puisse  introduire  un  ou  deux  tubes 
en  caoutchouc  pour  laver,  désinfecter  et  modifier  la  plèvre, 
faites  hardiment  une  large  incision  à  la  plèvre,  une  incision 
de  6  centimètres,  comme  le  f^iit  Moutard-Martin.  Je  ne 
veux  pas  entrer  ici  dans  les  détails  du  manuel  opératoire. 

J'ai  voulu  établir  seulement  que  ,1e  traitement  chirur- 
gical du  pyopneumothorax  tuberculeux  est  le  même  que 
celui  de  l'empyème  simple.  L'élément  tubercule  n'est  pas 
une  contre-indication,  à  condition  que  son  évolution  ne 
soit  pas  trop  avancée  ou  trop  active.  La  fistule  bron- 
chique n'est  pas  une  contre-indication  :  elle  commande 
seulement,  lorsque  cela  est  possible,  de  ne  pas  se  presser 
d'opérer  et  d'attendre  l'occlusion  spontanée  éventuelle  de 
la  fistule.  Toutefois,  alors  même  que  cette  fistule  ne  vien- 
drait pas  à  se  fermer,  il  faut  opérer  lorsque  l'état  général 
commence  à  péricliter  par  le  fait  de  l'épanchement. 


PLEUROTOMIE.  iM 

Nous  avons  vu  que  dans  un  assez  grand  nombre  de 
cas,  l'état  L,'énéral  se  maintient  longtemps  satisfaisant  avec 
rhydropneumolhorax  ;  répanchement  peut  rester  séreux; 
le  plus  souvent,  cependant,  il  devient  purulent;  mais  il  est 
rare  que  ce  pus  devienne  fétide.  Il  convient  d'insister  un 
peu  sur  ce  fait.  Lisez  les  observations  nombreuses  de 
pneumothorax  avec  épanchement  consécutif  qui  ont  été 
publiées,  par  exemple  celles  relatées  dans  la  CUuique  de 
Béltier,  vous  serez  frappés  de  ce  fait  que  jamais  ou  pres- 
que jamais  l'épanchement  n'est  devenu  fétide,  jamais  ou 
presque  jamais  l'haleine  et  l'expectoration  n'ont  pris  l'o- 
deur du  sphacèle. 

Lorsqu'au  contraire  la  perforation  pulmonaire  est  con- 
sécutive à  l'empyème,  quand  le  poumon  est  ulcéré  par  la 
suppuration  pleurale  et  que  le  pus  est  rejeté  au  dehors 
aspiré  par  les  bronches,  alors,  vous  le  savez,  souvent  le 
pus  se  décompose  avec  une  elTrayante  rapidité  ;  l'expec- 
toration et  l'haleine  prennent  vite  l'odeur  repoussante  de 
macération  anatomique;  et  lorsque  cela  arrive,  il  importe 
d'ouvrir  le  plus  tôt  possible  la  plèvre  par  la  pleurotomie  et 
de  désinfecter  le  foyer  putride.  Pourquoi  cette  différence? 
D'un  côté,  le  pneumothorax  primitif  engendre  un  empyème 
qui  peut  longtemps  rester  sans  s'altérer,  presque  inoffen- 
sif  pour  l'organisme.  D'un  autre  côté,  l'empyème  primitif 
engendre,  en  s'ouvrant  dans  les  bronches,  un  pyopneumo- 
thorax  avec  décomposition  gangreneuse  rapide. 

Voici,  je  pense,  la  raison  de  cette  dilférence.  Qu'arrive- 
t-il  lorsque  la  fonte  d'un  tubercule  établit  une  fistule 
bronchopleurale?  L'air  remplit  la  cavité  pleurale  et  refoule 
le  poumon  ;  la  fistule  peut  être  aplatie  par  compression 
ou  elle  donne  issue  à  un  peu  de  muco-pus  qui  tombe  dans 
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le  fond  de  la  cavité  pleurale.  Puis,  la  plèvre,  irritée  par 
l'nir,  sécrète  de  la  sérosité  ou  du  pus  ;  toujours  le  pneu- 
mothorax est  suivi  d'hydropneumotliorax  ;  cet  épanche- 
ment  secondaire  s'accumule  dans  le  cul-de-sac  inférieur 
de  la  cavité  pleurale.  Il  y  a  donc  dans  cette  cavité  deux 
couches,  l'une  inférieure  constituée  par  un  liquide,  l'autre 
supérieure  constituée  par  le  gaz;  ces  deux  couches  sont 
superposées  ;  elles  ne  se  mêlent  pas  ;  l'épanchement  n'est 
pas  agité  avec  l'air.  S'il  vient  à  augmenter,  il  comprime  et 
refoule  le  poumon,  de  manière  à  oblitérer  la  fistule;  je 
n'ai  pas  trouvé  de  fait  dans  lequel  le  liquide  pleural  con- 
sécutif au  pneumothorax  tuberculeux  ait  été  postérieure- 
ment expectoré  par  le  poumon. 

Dans  le  cas  contraire,  lorsqu'un  empyème  primitif  fait 
une  fistule  pulmonaire,  qu'arrive-t-il  ?  Immédiatement  le 
pus  est  aspiré  par  les  bronches  et  rejeté  par  flots;  la 
fistule  baigne  dans  le  pus  ;  ce  pus  est  incessamment  agité 
avec  l'air  pendant  l'inspiration  et  l'expiration  ;  il  Hue  et 
reflue  dans  les  canaux  aériens  ;  chaque  globule  de  pus  est, 
pour  ainsi  dire,  mis  en  contact  avec  les  innombrables 
spores  de  l'atmosphère  que  chaque  inspiration  renouvelle 
dans  les  poumons.  Et  vous  concevez  que  ces  globules 
subissent  rapidement  la  fermentation  putride,  qui  se  pro- 
page à  tout  le  contenu  pleural. 

Ainsi,  dans  le  premier  cas,  le  gaz  et  le  liquide  super- 
posés ne  se  mélangent  pas  ;  dans  le  second,  ils  sont  battus 
l'un  avec  l'autre;  voilà  pourquoi,  dans  ce  dernier  cas,  la 
gangrène  est  rapide,  et  l'intervention  plus  immédiatement 
urgente  que  dans  le  premier. 

Je  ne  veux  pas  dire  toutefois  que  tout  empyème  venant 
à  se  faire  jour  par  les  bronches  engendre  nécessairement 


EMPYÈME  OUVERT  DANS  LES  BRONCHES.     143 

la  décomposition  putride.  Les  observations  ne  sont  pas 
rares  dans  lesquelles  l'évacuation  par  les  bronches  a  amené 
la  guérison  :  l'orifice  fistuleux  est  quelquefois  si  étroit  que 
Tépanchement  peut  être  évacué  petit  à  petit  sans  que  l'air 
pénètre  dans  la  cavité  pleurale;  ou  bien  cet  orifice  peut 
être  disposé  sous  forme  de  valvule  qui  ne  s'ouvre  que  dans 
la  direction  de  la  bronche  ;  d'autre  part,  le  canal  de  com- 
munication entre  la  plèvre  et  la  bronche  est  quelquefois 
flexueux,  de  sorte  que  le  pus  ne  pénètre  que  difficile- 
ment et  par  intermittence  dans  les  bronches.  C'est  surtout 
lorsqu'il  existe  une  communication  libre  et  permanente 
entre  le  pus  pleural  incessamment  sécrété  et  l'air  pul- 
monaire, que  la  putréfaction  vient  rapidement.  Ajoutons 
que  ces  fistules  peuvent  être  dues  à  ce  que  le  pus  acquiert 
des  qualités  corrosives;  la  surface  du  poumon,  ulcérée, 
nécrosée,  peut  offrir  plusieurs  fistules  ;  alors  la  gangrène 
s'empare  facilement  des  parties  nécrosées. 
,  Nous  avons  actuellement  à  la  clinique  un  cas  intéres- 
sant qui  vient  à  l'appui  de  ce  qui  précède  ;  je  vais  rappeler 
brièvement  cette  observation  : 


Empyème  ouvert  dans  les  bronches,  —  Oileur  gangreneuse  de  Thaleine 
et  de  l'expectoration.  —  Pleurotomie.  —  Amélioration  rapide. 

X...,  âgé  de  49  ans,  journalier,  entre  à  riiôpitni  Saint-Chnrles,  le 
l"  avril  1876;  il  y  a  quatre  jours,  il  a  senti,  en  travaillant,  un  point 
de  côté  à  droite,  puis  à  gauche;  la  nuit  suivante,  frisson  assez  intense 
suivi  de  chaleur.  Malgré  la  fièvre,  l'oppression,  la  toux,  il  a  continué 
à  travailler  jusqu'à  la  veille  de  son  entrée.  T.,  38°-i;  P.,  76;  R.,  28  ; 
on  constate  les  signes  d'une  hronchopneumonie  généralisée,  carac- 
térisée par  des  râles  secs,  sonores  et  sihilanls  généralisés,  des  râles 
sous-crépilants  fins  dans  les  deux  bases  ;  de  plus,  à  gauche  existe 
un  épanchement  pleurétique  qui  remonte  jusqu'à  l'angle  de  l'omo- 
plate, caractérisé  par  la  matité,  l'absence  de  vibrations  tlioraciques 


^44  r>l"    PNEL'MOTHORAX. 

et  de  bruit  respiratoire  à  la  base,  Texpiration  souillée  et  légopho- 
nie  à  l'aniile  de  l'omoplate  et  dans  la  région  interscapulaire.  Le 
malade  reste  à  Thôpital  jusqu'au  19  mai.  Pendant  ce  temps,  l'état 
génénd  reste  le  même  ;  la  température  oscille  entre  37"5  et  SU", 
le  pouls  entre  80  et  90;  la  respiration  reste  à  30;  la  digitale 
n'abaisse  la  température  que  passagèrement.  A  partir  du  1"  rani, 
le  tracé  thermométrique  devient  tout  à  fait  irrégulier;  la  tempéra- 
ture s'élève  tantôt  à  39''5,  tantôt  descend  à  37"  ;  ce  tracé  rappelle 
celui  de  la  suppuration;  le  malade  a  de  plus,  depuis  le  15  avril,  des 
sueurs  profuses  la  nuit,  de  l'inappétence  ;  cependant,  aucun  signe 
de  tuberculose;  les  râles  sous-crépi tants  ont  disparu  depuis  le  '2i 
avril;  persistent  les  râles  secs  généralisés  et  les  signes  de  l'épan- 
chement. 

Le  malade  quitte  l'hôpilal  avec  ces  symptômes  ;  il  revient  le  12  juin 
dans  un  état  alarmant.  Il  raconte  que,  il  va  quatorze  jours,  il  a  tout 
d'un  coup  craché  et  vomi  par  flots  des  matières  purulentes  qui  sont 
devenues  fétides  ;  il  a,  depuis  ce  temps,  rendu  plusieurs  litres  de 
pus.  On  constate,  le  2  juin  :  teint  jaune,  terreux,  sale;  aspect  cachec- 
tique; œdème  des  extrémités  inférieures;  à  l'examen  du  thorax,  on 
voit,  an  niveau  de  la  8*  côte,  en  arrière  et  à  gauche,  vers  le  grand 
angle  costal,  une  fumeur  douloureuse,  un  peu  fluctuante,  qui  semble 
communiquer  avec  la  cavité  pleurale  remplie  de  pus.  Matité  dans 
toute  la  hauteur,  en  arrière  et  à  gauche;  expiration  soulflée  lointaine 
et  retentissement  de  la  voix;  absence  de  vibrations  thoraciques  ; 
pas  de  tintement  métallique.  Il  est  certain  que  l'empyème  s'est  fait 
jour  dans  une  bronche  et  que  le  pus  a  subi  la  décomposition  putride  ; 
l'haleine  et  l'expectoration,  dont  le  malade  rend  deux  à  trois  cents 
grammes  par  jour,  ont  une  odeur  horriblement  fétide  de  macération 
anatomique;  le  pus  est  diflluent,  gris  sale  ;  le  malade  est  considéré 
comme  perdu. 

Une  ponction  pratiquée  avec  un  trocart  dans  la  tumeur  ne  ramène 
pas  de  pus.  Le  17  juin,  je  prie  M.  le  professeur  Michel  de  pratiquer 
la  pleurotomie.  Une  incision  de  3  centimètres  de  long,  faite  dans 
le  8"^  espace  intercostal,  immédiatement  en  arrière  de  l'aisselle, donne 
issue  à  3  litres  d'un  liquide  purulent,  sanieux,  assez  épais,  fétide 
au  delà  de  toute  expression  ;  ce  liquide  est  projeté  avec  force  à  un 
quart  de  mètre  d'élévation,  avec  de  violentes  quintes  de  toux. 

Immédiatement  après  l'opération,  le  malade,  qui  se  plaignait 
beaucoup  d'un  point  de  côté  à  peu  près  au  niveau  de  l'incision,  se 
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sentit  soulagé  et  put  respirer  avec  beaucoup  plus  de  facilité.  Après 
avoir  lavé  soigneusement  la  cavité  pleurale  en  injectant  clo  l'eau 
phéniquée,  on  introduit  dans  la  plaie  un  drain  en  caoutchouc  recourbé 
en  deux,  de  manière  que  Tanse  plonge  aussi  loin  que  possible  dans 
l'abcès  pleural.  On  recouvre  la  plaie  d'ouate  et  on  maintient  par  un 
bandage  de  corps. 

La  matité  subsiste  encore  en  arrière  ;  à  l'auscultation,  on  entend 
maintenant  dans  la  fosse  sous-épineuse  un  cliquetis  remarquable 
avec  des  râles  consonnants  qui  dénotent  la  fistule  pulmonaire. 

La  température  était,  les  jours  qui  précédèrent  l'opération  :  37''8 
le  matin,  38°5  le  soir;  le  matin,  avant  l'opération  :  3T(j;  P.,  92; 
R.,  28;  le  soir  de  l'opération  :  T.,  37"2;  P.,  88;  R.,  30.  Deux  panse- 
ments sont  faits  dans  la  journée  et  continués  les  jours  suivants  jus- 
qu'aujourd'hui ;  le  malade  rend  environ  80  à  120  grammes  de  pus 
en  24  heures. 

Dès  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'opération,  l'amélioration 
fut  si  manifeste  que  le  malheureux  parut  pour  ainsi  dire  ressuscité; 
il  ne  toussa  plus,  n'expectora  plus  absolument  rien  ;  il  a  très-bon 
appétit;  la  température  oscille  entre  37'  et  38". 

Le  24  juin,  on  a  noté  :  expectoration  nulle;  pas  de  toux;  écoule- 
ment par  la  plaie  assez  abondant,  sans  odeur;  l'air  siffle  par  la 
fistule  quand  le  malade  tousse.  Matité  dans  toute  la  hauteur;  dans 
les  fosses  sus-  et  sous-épineuse,  elle  est  moins  compacte  ;  â  l'aus- 
cultation, respiration  très-nette  dans  la  fosse  sus-épineuse;  expira- 
tion soufflée  et  râles  consonnants  dans  la  fosse  sous-épineuse; 
cliquetis  métallique  accentué  surtout  un  peu  au-dessus  de  l'angle 
de  l'omoplate;  au-dessous,  râles  consonnants  généralisés.  A  droite, 
respiration  nette,  râles  secs  disséminés.  L'aspect  général  du  malade 
est  meilleur;  il  a  bon  appétit  et  mange  de  tout. 

Un  accident  vient  se  mettre  en  travers  de  cette  heureuse  évolution. 
L'empâtement  fluctuant  qui  existait  au  niveau  et  en  avant  de  l'in- 
cision n'a  pas  disparu;  il  s'est  développé,  est  devenu  douloureux. 
Cet  abcès,  incisé  le  2  juillet,  donne  issue  à  environ  40  grammes  de 
pus;  mais  le  malade,  étant  pansé,  a  une  hémorrhagie  par  la  plaie 
et  perd  près  de  300  grammes  de  sang  avant  qu'on  ait  pu  le  tam- 
ponner. 

Malgré  cet  accident,  l'état  n'empire  pas;  le  malade  continue  à 
bien  se  nourrir;  la  fistule  donne  toujours  écoulement  à  80  grammes 
par  jour  d'un  pus  louable,  sans  odeur.  A  partir  du  15  juillet,  l'air 
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ne  sifïïe  plus  par  la  plaie  qu'après  de  fortes  quintes  de  toux;  on  ne 

perçoit  plus  de  tintement  métallique  à  l'auscultation. 

Le  2  et  le  5  août,  j'injecte  une  solution  iodée  suivant  la  formule 
de  Trousseau;  de  la  diarrhée  étant  survenue,  je  renonce  h  ces 
injections  et  je  me  contente  de  laver  la  cavité  à  l'eau  phéniquée. 

Aujourd'hui,  12  août,  l'état  est  très-satisfaisant;  la  fistule  pul- 
monaire n'est  pas  encore  parfaitement  oblitérée;  il  sort  parfois, 
mais  très-rarement,  un  peu  d'air  par  le  trajet;  la  cavité  purulente 
ne  s'est  pas  encore  rétrécie  notablement.  A  l'examen  du  thorax,  on 
trouve  en  avant,  ii  droite,  sonorité  et  respiration  parfaitement  nor- 
males (le  poumon  a  toujours  été  refoulé  en  avantj;  en  arrière,  res- 
piration nette  dans  les  fosses  sus-  et  sous-épineuse;  les  râles  con- 
sonnants  et  le  tintement  métallique  n'existent  plus.  Il  existe  dans 
les  deux  poumons  des  râles  sonores  et  sibilants  qu'on  entend  par 
transmission  même  au  niveau  de  la  plaie. 

L'incision  de  l'abcès  est  cicatrisée  depuis  le  20  juillet.  Le  malade 
se  lève  tous  les  jours,  respire  bien,  et  tout  paraît  annoncer  une 
issue  heureuse,  bien  que  de  longs  mois  s'écouleront  encore  avant 
que  la  cavité  ne  soit  oblitérée. 

Pour  compléter  quelque  peu  cette  étude  intéressante 
du  traitement  chirurgical  de  l'hydropneumothorax,  j'indi- 
querai comme  renseignements  quelques  cas  relatés  par 
divers  auteurs  que  vous  pourrez  consulter  : 

Observation  de  Ciialmers  {Giitj's  hospilal  reports,  1852,  Arch. 
génér.  de  médecine,  mai  1853]  :  Pneumothorax  du  côté  droit  dans 
le  cours  d'une  phthisie  tuberculeuse  chez  une  femme  de  26  ans  ; 
quatre  mois  et  demi  plus  tard,  accroissement  du  liquide  qui  néces- 
site deux  thoracentèses  à  deux  mois  d'intervalle.  Après  la  seconde 
opération,  aucun  signe  de  pneumothorax;  mort  l'année  suivante. 
Cicatrisation  d'une  fistule  pulmonaire  à  l'autopsie. 

Observations  d'Aran  (Union  médicale,  1853)  :  Hydropneumo- 
thorax chez  un  homme  de  26  ans,  datant  de  plus  de  trois  mois; 
thoracentèse  et  injection  iodée;  issue  du  liquide,  sans  gaz;  repro- 
duction de  l'épanchement;  deuxième  ponction  un  mois  après,  sans 
injection;  troisième  et  quatrième  ponctions  avec  injection  iodée 
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iodée  trois  mois  après;  amélior.ition  très-marquée,  au  point  que  le 
malade  peut  être  considéré  à  peu  près  comme  guéri. 

Aran  a  encore  pratiqué  la  thoracentèse  chez  deux  plithisiques 
atteints  du  pneumothorax  et  qui  paraissaient  sur  le  point  de  suc- 
comber. Chez  l'un,  il  se  développa  immédiatement  autour  de  la 
plaie  un  emphysème  qui  devint  promptement  général,  et  le  malade 
mourut  après  quelques  jours.  Chez  Faulre,  pas  d'emphysème,  mais 
reproduction  du  pneumothorax. 

Observations  de  Trousseau  :  Femme  de  34  ans;  hydropneumo- 
thorax; mort  imminente.  Empyèrae  par  incision;  le  lendemain,  le 
liquide  était  devenu  fétide;  injection  iodée;  érysipèle  mortel  autour 
de  la  plaie.  {Société  des  hôpitaux,  27  juillet  1853.) 

Jeune  homme  de  26  ans,  phthisique  depuis  3  mois;  le  18  mars 
1857,  pneumothorax;  le  8  avril,  hydropneumolhorax;  le  26  mai, 
thoracentèse;  écoulement  de  deux  litres  de  sérosité  et  injection 
iodée.  Amélioration  momentanée  de  l'état  général;  persistance  des 
signes  métallitiues;  mort  le  10  juillet.  (Clinique  médicale.) 

Homme  de  35  ans,  entré  à  l'Hôtel-Dieu,  le  9  avril  1856,  avec  un 
hydropneumothorax.  Avait  été  ponctionné  fin  septembre  et  janvier 
pour  une  pleurésie.  Le  28  mai,  ponction;  150  grammes  de  pus 
séreux;  injections  iodées  répétées  par  canule  à  demeure,  tous  les 
deux  jours,  puis  tous  les  trois  ou  quatre  jours;  le  28  juillet,  dix- 
septième  injection;  affaissement  progressif  du  thorax;  amélioration 
qui  ne  se  maintint  pas;  nouvelles  injections  jusqu'au  nombre  de 
quarante-deux.  Mort  le  28  février  de  l'année  suivante.  {Clinique 
médicale.) 

Observation  DE  KussMAUL  {Arch.filr  Kliimche  Medicin,  IV.  Bd., 
1808)  :  Homme  de  34  ans,  tuberculeux;  pyopneumothorax  chroni- 
que avec  rétraction  du  côté  droit;  thoracentèse  pratiquée  à  cause 
de  la  toux  pénible;  immédiatement  après,  soulagement  et  diminu- 
tion de  la  toux;  canule  à  demeure;  mort  onze  semaines  après  par 
pleurésie  aiguë  gauche. 

Observation  de  Hedd.eus  {Berliner  Wochenschrift,  51,  1869)  : 
Homme  vigoureux;  tuberculose  suite  de  refroidissement;  pneu- 
mothorax un  an  et  quart  après  le  début;  épancbement  pleurétique 
consécutif;  au  bout  de  sept  mois,  ponction  de  liquide  séreux;  re- 
production; nouvelle  ponction;  bientôt  le  liquide  devient  purulent, 
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félido;  nméliorntion  p;issni,^ère  obtenue  en  favorisant  l'écoulemenl. 
Plus  lard,  fétidité,  état  hectique,  mort  trois  ans  après  le  début. 

Observation  de  Thompson  {Lancei,  décembre  1870)  :  Tubercu- 
lose rapide  ;  pneumothorax  par  rupture  de  caverne  ;  amélioration 
par  thoracentèse;  évolution  ultérieure  favorable  jusqu'au  treizième 
jour  après  l'opération;  alors  inliltration  aiguë  de  l'autre  poumon  et 
mort.  A  l'autopsie,  deux  cavités  au  sommet  gauche  sans  communi- 
cation avec  la  plèvre. 

Observation  de  Viguier  iloco  cilalo)  :  Hytiropneumothorax.  De 
septembre  18~'2  à  février  1873,  cinq  thoracentèses;  dès  la  pre- 
mière le  liquide  contenait  du  pus;  lors  de  la  quatrième  ponction, 
on  put  encore  constater  les  signes  qui  indiquent  la  persistance  de 
la  fistule;  enfin  une  dernière  ponction  fut  pratiquée  le  25  février; 
évacuation  complète  du  pus  et  oblitération  définitive  de  la  fistule; 
le  liquide  ne  se  reproduit  plus. 

M.  Viguier  raeonte  encore  qu'un  malade  est  sorti  du  service  de 
M.  Cliaullard,  guéri  d'un  pneuniolhorax  à  la  suite  de  plusieurs 
ponctions,  et  chez  lequel  la  tuberculose  semblait  marcher  moins 
rapidement  depuis  l'accident.  Dans  ce  même  service,  ajoute  l'au- 
teur, est  couché  un  autre  sujet  atteint  de  pneumothorax  qui  a  été 
ponctionné  et  qui  est  envoie  de  guérison. 

Observation  de  Lebert  {Klinik  der  Brustkrankheiten,  Tûbingen, 
1874,  t.  II,  p.  842)  :  Homme  de  22  ans;  affection  aiguë  de  la  poi- 
trine en  juin  1868;  tousse  depuis  lors.  En  février  1869,  point  de 
côté  à  droite  et  dyspnée.  Entré  à  la  clinique  le  15  août  avec  signes 
d'épanchement  à  droite  et  de  tubercules  au  sommet.  (L'épanche- 
ment  est-il  consécutif  J>  un  pneumothorax?)  Le  20  novembre, 
ponction;  évacuation  de  3,500  grammes  de  liquide  séro-purulent; 
nouvelles  ponctions  le  14  décembre  et  le  21  janvier  1870  :  chaque 
fois,  évacuation  de  3,800  grammes  de  pus.  Caimle,  puis  sonde  en 
gomme  élastique  à  demeure  ;  cinq  jours  après  cette  dernière  ponc- 
tion, le  pus  devient  fétide;  injections  dhypermanganate  de  potasse, 
puis  iodées;  il  s'écoule  de  60  à  70  grammes  de  pus  par  jour.  La 
fièvre  persiste;  l'état  reste  stationnaire;  le  malade  sort  en  septem- 
bre; dans  un  moment  d'ivresse,  il  laisse  la  sonde  se  perdre  dans  la 
poitrine.  Cependant  l'hiver  et  le  printemps  sont  encore  passables; 
en  été  et  automne,  diarrhée,  état  hectique;  mort  le  20  octobre  1871, 
doux  ans  et  iiuil  mois  après  le  début.  Autopsie  :  foyer  caséeux  dans 


CAS    TRAITÉS   CHIRURGICALEMENT.  449 

les  deux  poumons,  caverne  au  sommet  droit;  pneumothorax;  200 
grammes  de  pus  fétide  d:in>  la  plèvre;  sonde  de  8  centimètres  de 
longueur,  à  surface  irrégulière  et  granuleuse,  mais  intacte  dans  la 
cavité  pleurale. 

Observations  de  Moutard-Martin  [La  Pleurésie  purulente  et 
son  traitement,  1872).  Sur  17  opérations  d'empyème  par  pleuroto- 
mie,  Moutard-Martin  a  obtenu  12  guérisons.  Des  cinq  malades  qui  ont 
succombé,  deux  avaient  de  simples  pleurésies  purulentes,  sans  fis- 
tules pulmonaires  et  sans  tubercules  ;  deux  autres  avaient  des  fistules 
pulmonaires  et  des  tubercules;  le  5"  avait  une  pleurésie  mullilocu- 
laire.  Des  douze  opérés  guéris,  deux  avaient  des  fistules  bronchiques 
avec  pneumothorax,  mais  sans  signes  de  tubercules,  un  tioisième 
avait  la  plèvre  remplie  de  kystes  hydatiques  suppures.  Les  neuf 
autres  étaient  atteints  de  pleurésies  purulentes  sans  fistules. 

Relatons  encore  les  faits  suivants  où  il  s'agit  de  pyo- 
pneumothorax  non  tuberculeux  : 

Observation  de  Dieulafoy  [Traité  de  l'aspiration  des  liquides 
morbides^  p.  348)  :  Jeune  fille  atteinte  de  pleurésie  chronique  gau- 
che; ponction  au  8''  mois;  évacuation  de  3  litres  de  liquide  forte- 
ment coloré  par  du  sang  ;  sept  mois  après,  nouvelle  ponction  et  aspi- 
ration d'un  litre  de  liquide  sanguinolent;  quatre  jours  après,  on  retire 
un  litre  d'assez  mauvaise  odeur;  le  lendemain,  puis  au  bout  de  deux 
jours,  puis  au  bout  tie  trois  jours,  on  retire  du  liquide  fétide  qui,  à 
cette  5*  câspiralion,  est  devenu  purulent.  Cinq  jours  après,  pneu- 
mothorax, dyspnée  excessive.  Trocart  Ihoracique  n"  1  à  demeure; 
le  liquide  a  l'odeur  du  sphacèle;  lavage  à  l'eau  tiède  chargée  de 
phénol  et  injection  de  400  grammes  d'eau  avec  4  grammes  de 
sulfate  de  zinc;  lavage  tous  les  jours.  L'odeur  disparaît  rapide- 
ment; au  bout  d'un  mois,  les  signes  du  pneumothorax  ont  disparu; 
cinq  mois  après  l'application  du  tube  thoracique  à  demeure,  la 
cavité  était  réduite  à  quelques  centimètres  et  la  jeune  fille  pouvait 
sortir. 

Observation  dk  Peter  {Leçons  cliniques,  t.  I,  p.  574)  :  Homme 
de  37  ans.  En  janvier  1868,  pleurésie  gauche;  trois  mois  plus  tard, 
apparition  de  deux  orifices  fistuleux  vers  le  mamelon,  avec  écoule- 
ment intermittent    de  pus;   l'un  reste  ouvert,    l'autre  se  ferme 


450  DU    PNEUMOTHORAX. 

après  six  mois.  A.u  bout  de  treize  mois,  en  février  1800,  fistule  pleuro- 
broncliique;  expectoration  purulente  alternant  avec  écoulement  de 
pus  par  la  fistule  Amaigrissement,  inappétence;  une  bougie  pénètre 
diflicilement  par  la  fistule;  élargissement  du  trajet  avec  le  laminaria 
et  introduction  d'une  sonde  de  gomme  de  6  millimètres  de  dia- 
mètre; écoulement  d'un  litre  de  pus,  l'appétit  revient,  l'œdème 
àes  jambes  disparaît.  Injection  d'eau  alcoolisée.  Fin  août,  la  fistule 
pleurobronchique  est  fermée  ;  la  fistule  extérieure  est  rétrécie  et 
ne  donne  plus  que  de  la  sérosité  rosée.  Enfin,  fin  de  novembre, 
guérison  complète. 

Observation  de  Bouchard  {Bullet.  de  thérapeutique,  15  avril 
1872):  Homme  de  27  ans;  empyème  droit  ouvert  dans  les  deux 
bronches;  incision  et  lavage;  guérison  en  deux  mois. 

Observation  de  Laboulbène  (Ibidem,  15  février  1873)  :  Enfant 
de  7  ans;  pleurésie  purulente  gauche;  plus  tard,  après  la  thoracen- 
tèse,  pyopneumothorax;  lavage  par  sonde  à  double  courant;  guéri- 
son en  quatre  mois  et  demi. 

Observation  de  Sanné  (Gaz-,  hehdomad.,  1873)  :  Enfant  de  10 
ans,  emphysémateux.  Pyopneumothorax  débutant  brusquement; 
deux  tboracentèses;  dilatation  de  l'ouverture  du  thorax.  Lavages  de 
de  la  cavité  pleurale  au  moyen  de  la  sonde  à  double  courant  et  du 
siphon.  Guérison  au  bout  de  trois  mois  à  partir  du  début  de  la 
maladie. 

J'ai  réuni  ces  quelques  observations;  en  fouillant  les 
annales  scientifiques,  on  pourrait  en  ajouter  beaucoup 
d'autres  encore  ;  j'ai  voulu  montrer  que  le  pyopneumotho- 
rax, môme  lorsqu'il  est  tuberculeux,  môme  lorsqu'il  est 
lié  à  l'existence  d'une  fistule  bronchique,  n'est  pas  au- 
dessus  des  ressources  de  l'art. 

Pour  terminer,  je  crois  pouvoir  résumer  ce  long  cha- 
pitre dans  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Le  pneumothorax  avec  perforation,  affection  exces- 
sivement grave,  (juelle  que  soit  la  cause  de  la  perforation, 
peut  cependant  guérir.  La  fistule  peut  se  fermer,  soit 
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par  épanchement  pleurétique  avec  fausses  membranes, 
cas  le  plus  fréquent;  soit  par  compression  'due  à  l'épan- 
chement  seul  sans  fausses  membranes;  soit^  sans  épan- 
chement, par  fausses  membranes  et  soudure  des  deux 
plèvres. 

2°  La  fistule  peut  être  fermée  rapidement,  quelques 
jours  après  s'être  produite  ;  le  plus  souvent  elle  s'oblitère 
après  un  ftu  deux  mois,  quelquefois  plus  tard. 

3°  L'affection  tuberculeuse,  compliquée  de  pneumotho- 
rax, peut  continuer  à  subir  une  évolution  très-lente  et 
même  rester  stationnaire  ;  toutefois  l'influence  favorable 
du  pneumothorax  comme  enrayant  la  tuberculose  n'est 
pas  démontrée. 

4°  Lorsqu'un  épanchement  succède  au  pneumothorax, 
il  est  sage,  s'il  n'y  a  pas  indication  urgente,  d'attendre 
pendant  un  ou  deux  mois  l'oblitération  de  la  fistule  pul- 
monaire; alors,  si  l'épanchement  ne  se  résorbe  pas,  il  faut 
pratiquer  la  thoracenlèse. 

5"  Si  l'épanchement  est  purulent,  les  thoracentèses 
répétées  ne  réussissent  qu'exceptionnellement;  les  injec- 
tions iodées  pratiquées  après  la  thoracentèse  ont  réussi 
quelquefois. 

6"  Lors  même  que  l'oblitération  de  la  fistule  n'est  pas 
démontrée,  il  ne  faut  pas  attendre  trop  longtemps  pour 
évacuer  le  pus.  On  a  vu  la  fistule  se  fermer  seulement  après 
une  ou  plusieurs  ponctions.  Les  injections  iodées,  en  irri- 
tant la  plèvre,  favorisent  peut-être  le  travail  de  néoforma- 
tion connective  propre  à  amener  la  cicatrisation  avec 
adhérence  de  la  fistule. 

7°  Le  plus  souvent  les  thoracentèses  répétées,  même 
avec  injections  iodées,  sont  inefficaces  contre  l'empyème 
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consécutif  au  pneumothorax;  il  faut  en  venir  à  Touverture 
permanente  de  la  plèvre  par  une  large  incision  ou  pleuro- 
tomie. 

S"  La  fétidité  du  pus  commande  d'emblée  la  pleuroto- 
mie  avec  lavage  et  injections  phéiiiquées. 

9°  L'épanchement  consécutif  au  pneumothorax  reste 
parfois  longtemps  séreux  ;  le  pus  ne  devient  pas  souvent 
fétide.  Dans  les  cas  où  Tempyème  est  primitif  et  élpblit 
secondairement  une  fistule  pulmonaire,  la  décomposition 
putride  est  plus  fréquente. 


CONSIDÉRATIONS 


PÉRITONITE  TUBERCULEUSE  CHROMQUE 


Sa  curabilité.  —  Observation.  —  Elle  est  ordinairement  primitive  ;  elle 
n'est  pas  nécessairement  liée  à  la  présence  de  granulations  dans  le 
péritoine.  —  InsufGsance  de  la  doctrine  de  Buhl.  —  La  tuberculose 
pulmonaire  peut  rester  stationnaire.  —  Utilité  du  thermomètre. 


«  La  péritonite  chronique  est  curable,  dit  Grisolle  ('). 
La  guérison  est  possible  même  lorsque  la  présence  de 
tubercules  dans  les  poumons  indique  que  les  mêmes  pro- 
duits doivent  exister  dans  le  péritoine.  Je  n'ai  observé 
jusqu'à  présent  qu'un  seul  cas  de  ce  genre  :  c'est  bien  peu 
assurément  pour  modifier  le  pronostic  fâcheux  d'une  ma- 
ladie; néanmoins,  cela  permet  de  ne  pas  croire  voués  à 
une  mort  inévitable  tous  ceux  qui  sont  atteints  d'une 
péritonite  tuberculeuse,  même  dans  les  conditions  les 
plus  mauvaises  en  apparence. 

«  An  commencement  du  mois  de  mars  1859,  j'ai  soigné  à  Tllôtel- 
Dieu,  dit  Grisolle,  un  homme  âgé  d'une  trentaine  d'années,  d'une 
bonne  santé  habituelle,  ayant  depuis  six  semaines  quelques  coliques 
et  un  peu  de  diarrhée.  A  son  entrée,  le  ventre  est  volumineux,  dur, 
résistant,  surtout  à  l'hypogastre;  il  est  le  siège  d'une  ascite  consi- 
dérable; on  constate  aussi  un  épanchemeiit  pleurélique  gauche, 
envahissant  la  moitié  de  la  plèvre  et  survenu  lentement.  Il  n'y  a  pas 

(')  Grisolle.  Traité  de  Pathologie  interne.  9«  édition,  t.  I,  p.  Ô93. 
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(le  toux,  mais  l'expiration  est  prolongée  sous  la  clavicule  et  dans  la 
fosse  sus-épineuse  droite;  le  malade  a  de  la  fièvre  le  soir.  Pendant 
le  mois  de  mai,  l'état  reste  stationnaire,  puis  s'améliore  au  point 
que  le  malade  peut  quitter  l'hôpital  dans  le  couranl  de  juin.  Lavant 
revu  à  la  fin  d'octobre  de  la  même  année,  après  un  séjour  à  la 
campagne,  nous  constatons  toutes  les  apparences  d'une  santé  par- 
faite. L'embonpoint  est  revenu,  les  forces  sont  complètes,  la  diar- 
rhée a  cessé,  l'appétit  est  excellent;  le  ventre,  indolore  partout,  est 
devenu  souple,  sans  dureté  ni  résistance  nulle  part;  quelques 
vomissements  survenant  sans  cause  et  à  de  longs  intervalles  sont  le 
seul  trouble  que  cet  individu  accuse  du  côté  des  organes  abdomi- 
naux. La  toux  a  cessé  complètement  et  l'exploration  attentive  de  la 
poitrine  ne  lait  constater  sous  la  clavicule  et  dans  la  fosse  sus-épi- 
neuse correspondante  qu'une  expiration  légèrement  prolongée  et 
un  retentissement  un  peu  exagéré  de  la  voix;  mais  on  n'y  entend 
aucun  râle,  mérne  pendant  la  toux.  A  la  percussion,  la  sonorité  est 
sensiblement  la  môme  que  du  côté  opposé;  peut-être  a-t-on  à  droite 
une  sensation  d'élasticité  un  peu  moindre.  En  somme,  la  guérison 
nous  a  paru  complète.  >> 

Grisolle  était  un  clinicien  sage  et  solide  de  la  vieille 
école  de  Louis  et  de  Ghomel.  Ses  observations  méritent 
toute  confiance.  Relisez  dans  son  Traité  de  pathologie  le 
chapitre  de  la  péritonite  chronique.  Vous  trouverez,  écrite 
dans  moins  de  six  pages,  toute  l'histoire  clinique  de  la 
péritonite  tubeiTuleuse,  à  laquelle,  malgré  les  recherches 
de  Léon  Colin  ('),  d'Empis  f),  de  liemey  f),  de  Guéneau 
de  Mussy  (*),  en  France;  de  Kaulich  (^),  en  Allemagne, 
aucun  trait  essentiel  n'a  été  ajouté. 

La  péritonite  chronique  a  souvent  une  marche  lente; 
elle  peut  rester  stationnaire;  sa  durée,  suivant  Grisolle, 

(')  Léon  COLi.v.  Éludes  clin,  de  méd.  militaire.  Paris,  18G4. 
(-)  Empis.  De  la  Gramilie.  Paris.  1S65. 
(')  Hemey.  De  la  Péritonite  tuberculeu.te.  Paris,  18GC. 
t'i  GcÉNEAU  DE  MrssY.   Clinique  médicale,  tome  II,  p.  50.  Paris.  IST.'). 
i')  Kailich.  Klinisdie  Beitrûge  zur  Lettre  von  der  périt.  Tuberculose 
{Prager  Vicrteljahrsscttrift,  H,  36.) 
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varie  de  deux  mois  à  deux  ans;  sa  durée  moyenne  peut 
être  fixée  à  sept  mois;  cependant  Barlliez  et.Rilliet  n'ont 
pas  vu  une  durée  plus  longue  que  six  mois  et  demi. 

Bien  que  certains  auteurs,  L.  Colin,  Empis,  admettent 
que  la  péritonite  chronique  peut  guérir,  il  y  a  peu  d'ob- 
servations dans  la  science  analogues  à  celle  de  Grisolle. 
Les  observations  de  gi^anulie  terminée  par  la  guérison 
publiées  par  Empis  ne  présentent  pas  les  symptômes  de 
la  péritonite  chronique  confirmée  (rénitence  du  ventre, 
bosselures,  etc.). 

Rilliet  Q  cite  le  fait  suivant  comme  exemple  de  guéri- 
son  obtenue  par  une  pommade  au  deuto-iodure  de  mer- 
cure. «  Il  s'agit  d'une  jeune  fille  âgée  de  21  ans,  malade 
depuis  un  an.  Le  début  avait  été  pulmonaire;  au  bout 
de  huit  mois,  les  symptômes  abdominaux  s'étaient  dé- 
clarés. Lors  de  l'entrée  à  l'hôpital,  le  ventre  était  parsemé 
de  ces  larges  plaques  si  caractéristiques  de  la  péritonite 
tuberculeuse.  Nous  omettons,  pour  abréger,  d'autres 
symptômes  qui  ne  peuvent  laisser  de  doute  sur  le  dia- 
gnostic. Sous  l'influence  des  frictions  qui  ont  occasionné 
un  eczéma  rubrum  intense,  la  malade  a  guéri  radicale- 
ment. » 

Faut-il  attribuer  la  guérison  aux  frictions  mercurielles 
ou  à  l'évolution  spontanée?  C'est  ce  qu'il  me  semble  diffi- 
cile d'établir. 

Dans  un  travail  très-intéressant  de  M.  Vallin,  professeur 
au  Val-de-Gràce,  sur  l'inflammation  péri-ombilicale  dans 
la  tuberculisation  du  péritoine  (Archives  de  médecine,  mai 
1869),  se  trouve  une  observation  de  guérison  au  moins 

1  '  I  Barthez  et  Kii.LiET.  Traité  des  Maladies  des  enfants.  ■2<'  udit.,  t.  III, 
p.  7  0G.  Paris.  IS'.  5. 
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relative  cliez  un  soldat;  mais  la  nature  tuberculeuse  de 
rafïection  ne-  ressort  pas  évidente  des  symptômes  observés 
par  M.  Vallin. 

Le  fait  suivant,  que  nous  avons  observé  à  la  clinique 
de  Nancy,  mérite  d'être  publié,  comme  démontrant  la 
possibilité  de  la  guérison  de  la  péritonite  tuberculeuse, 
à  l'exemple  du  cas  de  M.  Grisolle. 

Philippi,  âgé  de  13  ans,  entré  à  riiôpital  Saint-Charles  le  H  jan- 
vier 187");  il  est  malade  depuis  quatre  semaines,  mais  n'est  couché 
que  depuis  deux  ou  trois  jours.  Ce  garçon  avait  commencé  à  travailler 
dans  une  filature,  lorsque  sa  maladie  débuta  par  une  douleur 
violente  dans  les  flancs,  et  des  coliques  survenant  surtout  après  les 
repas;  il  eut  aussi  des  vomissements  alimentaires  et  bilieux  pendant 
huit  jours  et  de  la  constipation  pendant  quatre  jours.  Depuis  quinze 
jours,  il  a  de  la  diarrhée,  et  il  a  remarqué  que  son  ventre  s'est  enflé. 
En  même  temps  que  les  coliques,  qui  ont  persisté  depuis  le  début 
assez  intenses  pour  produire  de  l'insomnie,  ce  petit  garçon  a  eu  de 
la  toux  avec  une  expectoration  très-abondante,  toux  qui  a  persisté 
jusqu'au  1"  janvier. 

Comme  antécédents,  il  aurait  eu,  il  y  a  six  ans,  une  fièvre 
avec  point  de  côté  qui  tut  traitée  par  une  application  de  sangsues. 
Depuis  il  s'est  très-bien  porté,  n'a  ni  toussé,  ni  craché;  il  loge  avec 
sa  famille,  composée  de  dix  personnes,  dans  une  baraque  qui  ne 
serait  pas  humide,  consistant  en  deux  chambres.  Son  père,  sa  mère, 
ses  sept  frères  et  sœurs,  se  portent  bien;  aucun  ne  tousse. 

État  actuel.  Le  11  janvier  au  soir  :  T.,  ZS''2;  P.,  92;  R.,  44.  Le 
12  janvier  au  matin:  T.,  :î7"2;  P.,  92;  R.,  4i.  Amaigrissement  gé- 
néral, figure  pâle;  langue  assez  bumide,  avec  léger  enduit.  Le  ventre 
est  couvert  de  papules;  les  veines  collatérales  sont  développées;  il 
est  ovoïde,  plus  volumineux  à  gauche  qu'à  droite;  le  creux  épigas- 
trique  est  effacé  et  remplacé  par  uue  voussure;  à  la  palpation,  qui 
est  peu  douloureuse,  il  est  rénilent,  dur.  On  sent  à  la  région  hypo- 
gastrique  une  masse  dure,  peu  définie,  comme  formée  par  des  anses 
intestinales  agglomérées;  dans  la  fosse  iliaque  gauche  seule,  le 
ventre  a  sa  souplesse  normale.  La  percussion  ne  donne  nulle  part 
de  la  sonorité  tympanique,  si  ce  n'est  dans  cette  dernière  région  ; 
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partout  nilk'urs,  c'est  un  son  obscur,  un  peu  plus  clair  au-dessus  de 
l'ombilic,  presque  complètement  mat  au-dessous.  Il  n'y  a  pas  de 
fluctuation,  et  le  décubitus  latéral,  droit  ou  gauche,  ne  modifie  en 
rien  les  phénomènes  de  la  percussion.  On  ne  sent  ni  {gargouillement 
ni  frottement  péritonéal  ;  les  intestins  semblent  immobiles.  Le 
thorax  est  amaigri;  les  côtes  sont  saillantes.  A  la  percussion,  sous 
la  clavicule  gauche  sonorité  mointire;  en  arrière,  son  obscur  dans 
les  deux  fosses  sus-épineuses;  à  l'auscultation,  en  avant  respiration 
rude,  expiration  prolongée  avec  quelques  râles  secs,  sibilants;  en 
arrière,  dans  les  deux  sommets,  respiration  soufllée  avec  retentis- 
sement assez  considérable  dans  la  voix,  symptômes  plus  marqués 
à  droite;  de  plus,  quelques  râles  secs  consonnants;  respiration 
normale,  sans  râles  dans  les  deux  bases.  Le  malade  ne  tousse  ni 
n'expectore.  Il  a  des  sueurs  nocturnes.  Traitement  :  application  de 
coUodion  sur  le  ventre.  Cataplasme  laudanisé.  Lait.  Bouillon.  Œufs. 
Viande  hachée.  Eau  vineuse.  Vin  de  quinquina,  100  grammes. 

Le  diagnostic  de  péritonite  tuberculeuse  n'est  pas  douteux.  M.  le 
professeur  Victor  Parisot  voulut  bien  examiner  ce  malade  sans  con- 
naître mon  oj)inion,  et  fit,  sans  hésitation,  le  même  diagnostic. 

Cet  état  persiste  les  jours  suivants  :  la  température  oscille  entre 
37"  et  38";  elle  est  en  moyenne  de  3Tb;  le  pouls  entre  84  et  110; 
la  respiration  varie  entre  30  et  iO;  le  malade  a  une  ou  deux  selles 
diarrhéiques  par  jour  et  par  moments  de  fortes  douleurs,  surtout 
dans  la  fosse  iliaque  droite.  A  partir  du  21  janvier,  il  n'a  plus  de 
sueurs  nocturnes.  L'état  de  l'abdomen  et  de  la  poitrine  reste  le 
même. 

Je  ne  poursuivrai  pas  jour  par  jour  l'histoire  de  la  maladie;  ce 
serait  une  répétition  monotone  des  mêmes  symptômes,  qui  ne  se 
modifient  pas  les  jours  suivants.  Jusqu'au  27  mars,  la  température 
ne  s'élève  pas  au-dessus  de  38";  elle  reste  quelquefois  normale 
pendant  deux  ou  trois  jours,  puis  s'élève  à  37"5  le  matin,  à  38°  ou 
quelques  dixièmes  au-dessus  le  soir;  le  pouls  oscille  de  80  à  100;  la 
respiration,  moins  fréquente  qu'au  début,  oscille  entre  20  et  35  ;  à 
partir  du  27  mars  jusque  vers  le  17  avril,  la  température  a  plus  de 
tendance  à  rester  à  37";  puis  du  17  avril  jusque  vers  le  27,  elle 
s'élève  de  nouveau  à  38°  pour  redevenir  normale,  et  ainsi  de  suite. 
Le  petit  malade  est  levé,  a  repris  bonne  mine  et  de  l'embonpoint, 
mange  et  supporte  tout,  sauf  les  légumes,  qui  lui  sont  interdits;  il 
a  encore  quehiuefois,  mais  assez  rarement,  peut-être  une  fois  tous 
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les  dix  ou  quinze  jours,  des  coliques;  quelquefois  une  ou  deux  selles 
diarrhéiques  par  jour. 

Du  mois  d'aoûl  au  mois  de  novembre,  pendant  les  vacances,  on 
ne  s'occupe  plus  de  l'enfant  ;  il  se  promène  dans  riiôpital  comme 
convalescent,  il  mange  de  tout. 

Du  15  novembre  au  9  janvier,  la  température  ne  s'est  pas  élevée 
au-dessus  de  la  normale;  elle  est  plus  souvent  au-dessous  de  37° 
qu'à  3"';  pendant  le  mois  de  novembre,  l'enfant  a  un  peu  toussé  et 
craché,  s'étanl  refroidi  sous  l'influence  de  la  saison  froide  et  humide. 
Mais  les  signes  physiques  pulmonaires  sont  restés  invariablement 
les  mêmes.  Le  ventre  a  son  aspect  à  peu  près  normal;  il  est  seule- 
ment un  peu  volumineux,  le  creux  épigaslrique  reste  effacé,  les  deux 
côtés  sont  symétriques.  La  palpation  ne  développe  aucune  douleur. 
On  sent  partout  encore  la  résistance  caractéristique  donnant  la  sen- 
sation de  carton  doublant  la  paroi  abdominale  ;  la  fosse  iliaque  gau- 
che seule  est  souple  et  dépressible;  le  son  est  partout  très-obscur, 
il  est  mat  au-dessous  de  l'ombilic;  à  droite  et  au-dessus  de  l'ombi- 
lic et  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  on  perçoit  le  son  intestinal.  A 
l'examen  du  thorax,  ou  constate  que  les  espaces  intercostaux  ne 
sont  plus  marqués;  le  son  est  un  peu  plus  obscur  sur  et  sous  la 
clavicule  gauche;  des  deux  côtés,  sibilances  fines  à  l'expiration.  En 
arrière,  son  un  peu  obscur  dans  les  deux  fosses  sus-épineuses;  ins- 
piration rude,  expiration  prolongée  et  un  peu  soufflée,  avec  quelques 
râles  sers.  Au-dessous,  respiration  partout  très-nette,  avec  quelques 
sibilances  fines;  l'enfant  ne  tousse,  ni  ne  crache;  il  a  bonne  mine 
et  engraisse. 

Le  6  janvier,  cet  enfant,  ayant  mangé  des  haricots,  et  aussi  sous 
l'influence  d'un  chagrin  (son  père  s'est  noyé  par  accident),  a  eu 
dans  la  nuit  des  coliques  violentes  et  huit  selles  diarrhéiques.  Potion 
avec  extrait  théb.iïque,  5  centigrammes.  Le  7  janvier,  la  diarrhée 
et  les  coliques  ont  cessé.  L'enfant  va  de  nouveau  bien;  le  ventre 
n'est  pas  douloureux  à  la  pression;  il  mange  sans  ressentir  aucune 
douleur;  il  se  disposait  à  reprendre  son  travail,  mais  nous  le  con- 
servons par  égard  pour  sa  malheureuse  situation. 

Voilà  donc  un  garçon  de  treize  ans  affecté  d'une  périto- 
nite tuberculeuse  qui  a  soudé  les  intestins  entre  eux  et  à  la 
paroi  abdominale  ;  il  a  de  plus  des  lésions  tuberculeuses 
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au  sommet  des  deux  poumons;  et  depuis  plusieurs  mois 
cette  affection  est  absolument  stationnaire  ;  elle  n'a  pas 
de  retentissement  sur  l'organisme.  Les  lésions  persistent 
à  l'état  passif;  il  n'y  a  pas  d'évolution  active.  Ce  garçon 
restera-t-il  guéri?  Il  serait  téméraire  de  l'affirmer.  Sous 
l'influence  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  de  nou- 
velles poussées  tuberculeuses  pourront  se  faire  chez  lui. 
Mais  il  ne  me  semble  pas  impossible  qu'il  reste  guéri  ('). 

J'appelle  encore  votre  attention  sur  une  autre  circons- 
tance intéressante  dans  l'histoire  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse ;  cette  circonstance  a  été  relevée  par  Grisolle  ;  elle 
mérite  qu'on  y  insiste.  «  Presque  toujours,  dit  ce  clinicien, 
la  péritonite  chronique  survient  primitivement' ou  d'em- 
blée. Ce  n'est  pas  chez  des  sujets  malades  ou  manifeste- 
ment tuberculeux  qu'elle  se  déclare,  mais  elle  affecte  des 
individus  en  apparence  bien  portants.  Je  n'ai  pas  vu 
encore  d'exception  à  cette  règle,  du  moins  cliez  les  jeunes 
gens  et  chez  les  adultes.  Jamais,  en  effet,  je  n'ai  vu  chez 
eux  une  péritonite  chronique  se  déclarer  dans  le  cours 
d'une  phthisie  pulmonaire  confirmée.  '» 

L'assertion  de  Grisolle,  trop  affirmative  peut-être,  se 
confirme  cependant  dans  la  majorité  des  cas.  Douze  fois, 
disent  Rilliet  et  Barthez,  la  phthisie  péritonéale  a  débuté 
d'emblée;  quatre  autres  fois  elle  a  succédé  aux  symptômes 
de  la  tuberculisation  générale;  cinq  fois  elle  a  compliqué 
une  tuberculisation  chronique;  enfin,  une  seule  fois  la 

(')  L'enfant  a  quitté  Thôpital  dans  le  courant  de  janvier  ;  je  l'ai  revu  le 
13  août  187  6;  il  est  resté  parlaitenient  guéri;  il  travaille,  mange  de  tout  in- 
différemment, n'a  plus  eu  ni  toux,  ni  diarrhée,  ni  la  moindre  colique.  Le  ventre 
offre  encore  une  certaine  rénitence  et  un  son  oliecur.  La  respiration  est  nette; 
on  constate  seulement,  en  faisant  tousser  et  parler  le  petit  malade,  du  reten- 
tissement exagi^ré  dans  la  fosse  sus-epineuse  droite;  sous  la  c  avicule  gauche 
et  dans  les  deux  sommets  en  arriére  la  percussion  donne  encore  un  son  obscur. 
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phthisio  pulmonaire  et  la  phthisie  péritonéale  se  sont 
annoncées  à  peu  près  à  la  même  époque. 

Chez  notre  garçon,  la  toux  et  l'expectoration  ont  paru  à 
peu  près  en  même  temps  que  les  douleurs  abdominales, 
mais  celles-ci  dominant  largement  la  scène.  Il  en  a  été 
de  même  chez  un  adulte  qui  est  mort  à  notre  service  de 
péritonite  tuberculeuse.  En  examinant,  à  ce  point  de  vue, 
20  observations  [S  de  Hemey,  6  de  Hoffmann  (Thèses  de 
Paris,  1866),  6  de  Guéneau  de  Mussy  loco  citato),  2  de 
Vallin  {loco  citato),  S  de  Bauer  (ZiemssL>)i\s  Handbuch 
der  speciellen  Pat/w/ogie)],  je  constate  que  quatre  fois  seu- 
lement la  toux  a  précédé  les  symptômes  abdominaux  ;  dans 
toutes  les  autres  observations  ceux-ci  se  sont  déclarés 
chez  des  sujets  en  pleine  santé. 

«  De  toutes  les  affections  tuberculeuses,  dit  Lebert,  la 
péritonite  est  celle  qui  obéit  le  moins  à  la  loi  de  Louis. 
Sur  31  cas  de  péritonite  tuberculeuse  que  j'ai  observés, 
7  fois,  c'est-à-dire  dans  près  de  23  p.  100  des  cas,  il  n'y 
avait  pas  trace  de  lésion  pulmonaire;  dans  un  nombre  à 
peu  près  égal  de  cas,  il  y  avait  des  lésions  tuberculeuses 
légères  du  poumon,  granulations  ou  infiltration  ;  et  dans 
ces  cas,  l'évolution  clinique  permettait  de  considérer  l'al- 
tération thoracique  comme  consécutive  à  l'altération  du 
péritoine.  Dans  un  quart  des  cas,  enfin,  existaient  dans  le 
poumon  des  lésions  tuberculeuses  multiples  et  étendues  ; 
mais  là  aussi  l'observation  des  malades  montra  clairement 
que  le  poumon  s'était  pris  après  le  péritoine.  Reste  envi- 
ron un  quart  des  observations  dans  lesquelles  l'affection 
pulmonaire  précéda  nettement  l'affection  péritonéale  ou 
se  développa  simultanément.  Je  n'ai  pas  classé  ces  der- 
niers cas  dans  la  péritonite  secondaire,  parce  que  dans 
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révolution  ultérieure  de  la  maladie,  la  péritonite  domina 
de  plus  en  plus  la  scène  morbide  (').  » 

Il  est  donc  vrai  que,  en  général,  la  péritonite  chronique 
tuberculeuse  est  primitive,  et  ne  se  développe  pas  ou 
rarement  chez  les  phthisiques  confirmés  qui  ont  de  la 
fièvre,  des  sueurs,  des  craquements  ou  du  gargouille- 
ment à  Tauscultation.  L'ulcération  intestinale  peut  donner 
lieu  à  une  péritonite  suraiguë  par  perforation  ;  mais  c'est 
là  une  complication  qui  n'a  ni  les  symptômes,  ni  l'évolu- 
tion de  la  péritonite  chronique.  Celle-ci  peut  exister 
comme  manifestation  de  la  diathèse  tuberculeuse,  sans 
qu'il  existe  d'ulcérations  intestinales  ;  de  plus,  il  ne  me 
semble  pas  que  la  péritonite  tuberculeuse  soit  liée  néces- 
sairement à  la  présence  de  granulations  dans  le  péritoine. 
Bien  qu'on  en  rencontre  le  plus  souvent,  il  y  a  cependant 
des  cas,  et  cela  s'est  trouvé  cette  année  dans  une  de  nos 
autopsies,  où  l'on  ne  rencontre  point  de  tubercules  dans 
la  séreuse;  il  est  vrai  que  ceux-ci  peuvent  avoir  existé  et 
avoir  disparu  dans  la  néoformation  connective  qui  les 
masque.  Mais  quand  on  voit,  d'une  part,  dans  la  phthisie 
granuleuse  aiguë  généralisée  la  séreuse  péritonéale  sou- 
vent infiltrée  de  granulations  sans  être  enflammée,  sans 
produire  de  fausses  membranes,  d'autre  part,  l'agglomé- 
ration des  anses  intestinales  par  inflammation  chronique 
se  produire  avec  peu  ou  point  de  tubercules,  on  ne  peut 
s'empêcher  de  conclure  que  ce  n'est  point  la  granulation 
qui  allume  la  péritonite,  mais  que  celle-ci  se  développe 
pour  son  propre  compte;  la  diathèse  tuberculeuse  ne  se 
borne  pas  à  faire  des  granulations  miliaires  ;  elle  fait  des 
lésions  diverses  :  granulations  miliaires  qui  restent  trans- 

(')  Lebert.  Klinik  der  Bruslkrankheiten,  t.  II,  p.  448. 
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parentes  et  n'ont  pas  de  tendance  à  ramollir,  inflamma- 
tions caséeuses,  circonscrites  ou  diffuses,  ulcéra tives  et 
destructives,  pleurésies  sèches,  péritonites  chroniques  sans 
pus,  inflammations  simples  des  follicules  clos  (angine  gra- 
nuleuse, laryngite  granuleuse),  ulcération  de  ces  follicules 
(laryngite  ulcéreuse,  ulcérations  intestinales),  altérations 
amyloïdes  des  viscères,  affections  cutanées  (éphélides, 
pityriasis  versicolor),  fistules  anales,  etc.,  voilà  une  série 
de  lésions  diverses  qui  peuvent  toutes  procéder  de  la  dia- 
Ihèse  tuberculeuse,  et  qu'elle  peut  engendrer  sans  l'inter- 
médiaire du  tubercule. 

L'anatomie  pathologique  n'a  jeté  qu'un  jour  obscur  jus- 
qu'à présent  sur  la  question  de  la  tuberculose.  Son  histoire 
est  tout  entière  dans  l'évolution  clinique.  Pourquoi  la  pé- 
ritonite chronique  tuberculeuse  est-elle  le  plus  souvent 
primitive?  Pourquoi  se  déclare-t-elle  rarement  chez  les 
phthisiquos  confirmés,  alors  que  cependant  l'organisme 
parait  plus  imprégné  de  la  diathèse?  C'est  un  fait  que  la 
clinique,  c'est-à-dire  l'observation,  démontre,  mais  abso- 
lument inexplicable.  Pourquoi  tel  individu  est-il  envahi 
par  une  phthisie  aiguë,  c'est-à-dire  une  tuberculisation 
miliaire  généralisée,  sans  ramollissement  ni  caverne? 
Pourquoi  tel  autre  a-t-il  une  phthisie  pulmonaire  lente  ou 
subaiguë,  caractérisée  par  de  l'induration,  du  ramollisse- 
ment et  des  cavernes,  sans  granulations  ailleurs  que  dans 
le  poumon? 

Vous  connaissez  la  théorie  allemande  de  Buhl  et  Nie- 
meyer,  généralement  adoptée  en  Allemagne,  sur  la  rela- 
tion qui  existerait  entre  le  pus  caséeux  et  la  granulation 
miliaire.  Lorsqu'il  existe  dans  l'organisme  un  foyer  ca- 
séeux, soit  dans  un  ganglion  dégénéré,  soit  dans  une 
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orcliite  siippurée,  soit  dans  le  poumon,  résultant  d'une 
inflammation  scrofuleuse^  la  matière  caséouse,  quelle  que 
soit  son  origine,  peut  se  résorber  par  voie  lymphatique 
ou  veineuse  et  donner  lieu  secondairement,  soit  par 
infection,  soit  par  irritation  mécanique,  à  la  formation  de 
granulations  miliaires.  La  granulie  serait  toujours  con- 
sécutive à  un  foyer  caséeux  existant  quelque  part  dans 
l'organisme.  Je  ne  sais  si  cette  théorie  est  fondée,  mais 
je  conteste  qu'elle  exphque  tous  les  faits.  J'ai  observé  au 
moins  4  ou  5  cas  de  tuberculisation  granuleuse  généra- 
lisée dans  lesquelles  Fautopsie,  malgré  des  recherches 
très-minutieuses,  n'a  pas  montré  le  foyer  caséeux  tuber- 
culigène;  je  vois  tous  les  jours  nombre  de  scrofuleux  dont 
les  glandes  sont  infiltrées  de  pus  caséeux,  et  ils  ne 
deviennent  pas  tuberculeux.  Le  plus  grand  nombre  de 
ceux-ci  ne  m'ont  pas  paru  avoir  d'antécédents  scrofuleux. 
La  diathèse  scrofuleuse  a  considérablement  diminué,  ce 
me  semble,  depuis  quelques  années,  grâce  aux  progrès 
de  l'hygiônf  privée  et  publique.  Depuis  que  les  relations 
plus  faciles  ont  amélioré  les  conditions  matérielles  de 
l'existence,  depuis  que  dans  les  quartiers,  autrefois  infects 
et  obscurs,  l'air  et  la  lumière  ont  pénétré,  le  nombre  des 
scrofuleux  a  manifestement  diminué  dans  les  grandes 
villes  et  cependant  le  nombre  des  tuberculeux  est  toujours 
resté  le  même. 

Un  mot  encore  ;  car  je  ne  veux  pas  entamer  ces  ques- 
tions grosses  de  discussions.  Uae  seule  considération 
clinique  sur  laquelle  je  veux  appeler  votre  attention.  De 
même  que  la  péritonite,  la  tuberculose  pulmonaire  peut 
être  stationnaire.  Tout  individu  /««^ercw/^2«a;  n'est  pas  phthi- 
siqtie;  c'est-à-dire  qu'un  individu  peut  avoir  dans  son 
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poumon  des  lésions  tuberculeuses  et  celles-ci  rester  pas- 
sives, sans  évolution,  sans  trouble  fonctionnel.  J\ii,  pré- 
sentes à  l'esprit,  plusieurs  personnes,  parmi  lesquelles 
trois  condisciples  aujourd'hui  médecins,  qui  ont  eu,  dans 
leur  jeunesse,  des  hémoptysies  d'origine  tuberculeuse; 
puis  les  accidents  se  sont  arrêtés  et  elles  ont  déjà  fourni 
une  assez  longue  carrière  sans  plus  ressentir  aucun  symp- 
tôme de  la  tuberculose.  Elles  ont  des  tubercules  station- 
naires,  mais  elles  n'ont  pas  d'évolution  tuberculeuse. 
Quand  vous  aurez  reconnu  cliez  un  malade  les  signes  phy- 
siques de  la  tuberculose,  pour  que  votre  diagnostic  et  votre 
pronostic  soient  quelque  peu  précis,  sachez  s'il  y  a  ou 
non  évolution  active,  et  à  cette  question  cest  le  thermomètre 
qui  répondra.  Tant  que  la  température  reste  normale 
matin  et  soir,  les  signes  physiques  persistent  les  mêmes, 
l'affection  reste  stationnaire,  il  n'y  a  pas  évolution. 

Vous  avez  pu,  en  suivant  les  malades  du  service,  voir 
des  cas  où  cet  état  stationnaire  des  tubercules  s'est  main- 
tenu plus  ou  moins  longtemps  : 

i°Le  7  janvier  1875,  est  entrée  à  la  salle  Notre-Dame 
une  vieille  femme  de  72  ans,  mère  de  huit  enfants,  dont 
deux  étaient  morts  tuberculeux.  Elle-même,  sujette  aux 
rhumes  depuis  des  années,  nétait  réellement  malade  que 
depuis  le  1"  janvier,  et  avait  de  la  fièvre  depuis  ce 
moment;  la  poitrine  révélait  une  tuberculose,  surtout  au 
sommet  du  poumon  droit:  sonorité  moindre  en  avant  et  à 
droite;  respiration  rude  et  expiration  prolongée;  quelques 
rhonchus  et  sibilances.  En  arrière,  matité  dans  la  fosse 
sus-épineuse  droite,  expiration  prolongée,  un  peu  soufflée, 
retentissement  de  la  voix,  râles  muqueux  consonnants. 
Six  jours  après  l'entrée  de  la  malade,  la  fièvre  tomba,  la 
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température,  qui  montait  le  soir  à  39'  et  au-dessus,  redes- 
cendit entre  36°  et  37°,  et  depuis  lors  jusqu'au  26  juin, 
tant  que  cette  femme  resta  dans  notre  service,  elle  con- 
serva sa  température  normale,  et  les  symptômes  pulmo- 
naires ne  s'aggravèrent  pas. 

2°  En  juillet  1875,  est  morte  à  notre  service  de  phthisie 
pulmonaire,  la  nommée  Schultz  (Marie);  elle  avait  71  ans; 
dans  son  enfance  elle  avait  été  traitée  comme  tuberculeuse, 
ce  qui  ne  l'empêcha  pas  de  fournir  une  longue  carrière  et 
de  faire  cinq  grossesses  heureuses.  Mais  sur  cinq  enfants, 
un  seul,  âgé  de  23  ans,  vivait  encore.  Ce  n'est  qu'à  l'âge 
de  68  ans  qu'elle  eut  des  hémoptysies,  commença  à  cra- 
cher, à  avoir  des  sueurs  nocturnes  ;  elle  entra  à  l'hôpital 
avec  des  craquements  aux  deux  sommets,  et  l'autopsie 
montra  des  lobules  de  pneumonie  caséeuse  et  des  granu- 
lations tuberculeuses  disséminées  au  sommet. 

3"  Au  n°  8  de  la  salle  Notre-Dame,  vous  avez  pu  voir, 
du  19  novembre  1874  au  6  février  1875,  une  femme  de 
61  ans,  brodeuse,  pâle  et  amaigrie  par  la  misère,  mère  de 
trois  enfants  qui  sont  morts.  Elle  toussait  depuis  4  à  5  ans, 
et  présentait  des  signes  de  tuberculose  évidente  :  submatité 
sous  la  clavicule  droite;  expiration  prolongée  et  soufflée 
avec  quelques  râles  consonnants  ;  elle  avait  sous  la  clavi- 
cule gauche  de  la  respiration  rude  et  l'expiration  prolon- 
gée; en  arrière,  la  fosse  sus-épineuse  droite  était  mate,  et 
dans  les  deux  sommets  on  percevait  du  souffle,  du  retentis- 
sement de  la  voix,  des  craquements  humides  quand  la  ma- 
lade toussait.  Elle  n'avait,  d'ailleurs,  ni  diarrhée,  ni  sueurs 
nocturnes.  Pendant  les  six  semaines  qu'elle  resta  à  l'hô- 
pital, la  température  ne  s'éleva  pas  au-dessus  de  37°,  et  les 
symptômes  physiques  restèrent  absolument  stationnaires. 
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Je  pourrais  multiplier  ces  faits,  bien  connus  d'ailleurs, 
bien  vulgaires,  mais  qu'il  importe  de^ rappeler  à  ceux  qui 
s'engouent  trop  facilement  de  la  vertu  thérapeutique  des 
spécifiques  qui,  à  l'instar  du  sylphium  cyrenaïcum,  sur- 
gissent à  chaque  instant  dans  la  matière  médicale.  Voilà 
un  cas  de  péritonite  tuberculeuse  chronique,  voilà  des  cas 
de  tuberculose  pulmonaire  qui,  sans  autre  traitement  sé- 
rieux que  l'hygiène  hospitalière  et  quelques  médicaments 
palliatifs  de  la  toux  et  de  l'expectoration,  comme  l'opium 
ou  le  goudron,  etc.,  sont  restés  stationnaires.  Les  médica- 
tions spécifiques  eussent  pu  revendiquer  l'honneur  d'avoir 
produit  cet  arrêt  du  procès  pathologique.  Aussi,  avant 
d'instituer  un  traitement  de  la  tuberculose,  dans  un  cas 
donné,  ayez  soin  d'observer  votre  malade  pendant  plu- 
sieurs jours;  si  la  fièvre  est  absente,  la  maladie  ne  pro- 
gresse pas;  l'hygiène  et  le  régime  suffisent;  s'il  y  a  fièvre, 
tant  qu'elle  persiste,  l'affection  est  progressive,  il  y  a  évolu- 
tion active  du  procès,  et  c'est  alors  que  vos  efforts  doivent 
tendre  à  l'enrayer.  N'oubliez  pas  ce  fait  banal,  mais  qu'on 
oublie  trop  souvent.  Étudiez  chaque  tuberculeux  le  ther- 
momètre à  la  main  et  vous  apprécierez  .avec  plus  de 
certitude  la  marche  aiguë,  .subaiguë,  chronique  ou  l'état 
stationnaire  du  processus;  vous  agirez  en  connaissance 
de  cause  et  vous  serez  moins  exposés  aux  illusions  théra- 
peutiques. 
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TROUBLES  FONCTIONNELS  GRAVES  DU  CŒUR 

SANS  LÉSIONS  VALVULAIRES 


Cas  de  lésion  organique  avec  bruit  de  soufQe  double  et  frémissement 
cataire  sans  trouble  fonctionnel.  — Le  souffle  râpeux  indique  l'existence 
de  rugosités  endocardiques  qui  peuvent  être  compatibles  avec  le  fonc- 
tionnement normal  des  valvules.  —  Fréquence  des  maladies  du  cœur 
sans  lésions  valvulaires.  —  La  découverte  de  Bouiilaud  a  absorbé  l'at- 
tention sur  ces  dernières.  —  Exclusivisme  de  la  théorie  mécanique  des 
troubles  cardiaques.  —  L'influence  des  causes  hygiéniques  et  morales 
commence  à  être  admise  de  nouveau.  —  Observations  des  médecins 
anglais  et  américains.  —  Ce  qu'il  faut  penser  de  l'idée  allemande  de 
surexcitation  ou  surmènement  du  cœur,  comme  entité  morbide. 


Vous  avez  vu,  dans  notre  service,  plusieurs  affections 
cardiaques  dont  l'étude  vous  a  vivement  intéressés,  car 
elles  ne  réalisent  pas  le  tableau  clinique  tel  qu'il  existait 
dans  votre  esprit,  tel  qu'il  est  tracé  par  les  médecins  qui 
ont  écrit  sur  les  maladies  du  cœur.  Vous  avez  vu,  au  n*"  9 
salle  Saint-Roch,unjeunehomme  vigoureusement  constitué 
qui  a  de  la  voussure  précordiale,  un  choc  du  cœur  vif  et 
perceptible  dans  une  grande  étendue,  depuis  le  3'  espace 
intercostal  jusqu'à  la  pointe  qui  bat  chez  lui  au  7*  espace 
en  dehors  de  la  ligne  mamillairo  ;  la  main,  appliquée  sur 
cette  dernière  région,  sent  un  frémissement  cataire  systo- 
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liqiie  des  plus  nets,  frémissement  âpre,  parfaitement 
comparable  à  la  sensation  que  donne  à  la  main  un  rouet 
mis  en  mouvement.  A  Tauscultation  vous  avez  entendu  à 
la  pointe  du  cœur  un  souffle  présystolique  et  systolique 
assez  râpeux,  correspondant  au  frémissement  ;  de  plus,  il 
existe  un  soulfle  doux,  diastolique,  qui  se  prolonge,  pen- 
dant le  grand  silence,  jusqu'au  premier  bruit.  Ce  sont 
donc  là  les  symptômes  physiques  qui  semblent  accuser  une 
hypertrophie  considérable  du  cœur  gauche,  avec  rétré- 
cissement et  insuffisance  mitrale  ;  le  souffle  doux  présys- 
tolique et  diastohque  serait  Tindice  du  rétrécissement, 
le  souffle  râpeux  systolique  celui  de  rinsuflisance.  La 
valvule  est  incrustée  de  masses  dures,  peut-être  calcaires, 
susceptibles  de  donner  Heu  au  frémissement  vibratoire. 
L'origine  de  cette  affection  est  rhumatismale. 

L'an  dernier,  notre  malade  était  couché  pendant  deux 
mois  et  demi,  en  proie  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu, 
qui  se  compliqua  dune  légère  oppression  et  de  batte- 
ments de  cœur  qui,  toutefois,  ne  furent  jamais  très- 
violents.  Mais,  remarquez  bien  ce  fait  :  guéri  de  son  rhu- 
matisme, il  reprit  son  travail  pénible  (il  est  scieur  de 
long,  il  manie  la  hache  et  dépense  des  efforts  musculaires 
considérables),  et  jamais  il  n'a  éprouvé  depuis  ni  oppres- 
sion, ni  palpitations  cardiaques,  jamais  il  n'a  eu  d'œdème; 
il  n'a  ressenti,  en  un  mot,  aucun  trouble  fonctionnel.  Il  y 
a  trois  semaines  seulement,  avant  son  entrée  à  Fhôpital, 
il  s'est  enrhumé;  il  a  continué  nonobstant  à  travailler; 
le  8  décembre  il  est  venu  d'Étival  à  Nancy  pour  voir  son 
frère;  il  croit  s'être  refroidi  en  route;  à  iO heures  du  soir, 
il  a  eu  un  frisson  peu  violent  suivi  de  chaleur  ;  cet  accès 
de  fièvre  a  dessiné  un  herpès  labialis;  puis,  peu'de  temps 
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après  le  frisson,  il  vomit,  dit-il,  deux  fois  du  sang  mêlé  à 
des  matières  alimentaires  et  muqueuses.  Venu  à  l'hôpital 
le  10  décembre  1875,  il  n'avait  plus  de  fièvre;  le  pouls 
était  lent,  petit,  inégal,  irrégulier,  le  choc  du  cœur  assez 
vif;  il  avait  des  battements  de  cœur.  L'examen  de  la  poi- 
trine donnait  une  respiration  obscure  et  un  peu  rugueuse, 
c'est-à-dire  mélangée  de  rhonchus  secs  aux  deux  bases,  et 
une  expiration  légèrement  soufflée  dans  les  sommets  ; 
l'expectoration  était  jaune  rouillé,  un  peu  visqueuse,  res- 
semblant à  celle  de  la  pneumonie;  les  moines  des  24 heures 
étaient  diminuées  de  quantité  (1,000  grammes),  denses 
(1,030),  troubles,  non  albumineuses.  C'étaient  donc  là  les 
symptômes  fonctionnels  se  rattachant  probablement  à  une 
congestion  passive  des  poumons,  qui  avait  donné  lieu  à 
une  hémorrhagie  pulmonaire  ;  le  pouls,  petit  et  irrégulier, 
les  urines  denses,  indiquaient  un  abaissement  de  la  ten- 
sion artérielle. 

Trois  jours  plus  tard,  sous  l'influence  du  repos,  tout 
trouble  fonctionnel  avait  disparu,  l'expectoration  avait 
cessé,  la  respiration  était  normale,  le  pouls  lent,  ample, 
réguher,  égal;  les  urines,  bien  que  peu  abondantes  (1050 
grammes),  étaient  claires,  peu  denses  (à  1,020),  et  ne  dé- 
posaient pas.  Le  malade  ne  se  plaignait  plus  de  rien;  au- 
jourd'hui, 20  décembre,  il  sort  et  se  promène;  son  cœur 
souffle  toujours  à  la  diastole;  le  frémissement  cataire  per- 
siste; nullement  préoccupé  de  son  état,  ce  jeune  homme 
se  dispose  à  reprendre  son  rude  métier,  bien  que  nous  l'en 
ayons  dissuadé. 

Voilà  donc  une  affection  organique  de  la  valvule  mitrale 
se  présentant  avec  tous  les  symptômes  physiques  à  l'aide 
desquels  on  diagnostique  rétrécissement  et  insuffisance  ; 
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et  cependant,  avant  l'accident  qui  l'a  amené  à  l'hôpital, 
à  aucune  époque  de  son  affection  le  malade  n'a  présenté 
les  phénomènes  de  stase  veineuse  pulmonaire  et  générale, 
l'oppression,  l'anxiété  précordiale,  la  cyanose,  qui  se 
rattachent  à  la  rétention  du  sang  ou  à  sa  régurgitation 
en  arrière  de  Tobstacle. 

Gomment  expliquer  ce  désaccord  entre  la  lésion  locale 
et  les  troubles  fonctionnels  qui  devraient  en  résulter  ? 
Dira-t-on  que  la  lésion  est  compensée  ?  Mais  si  on  inter- 
roge les  antécédents  de  notre  malade,  on  constate  que 
jamais,  à  aucun  moment,  pas  même  à  l'origine  de  son 
mal,  il  n'a  eu  de  dyspnée  notable  :  l'hypertrophie  du  cœur 
s'est  développée  à  l'insudu  malade  ;  il  ne  semble  pas  qu'elle 
soit  compensatrice,  n'ayant  jamais  eu  de  troubles  fonc- 
tionnels à  compenser.  D'ailleurs  vous  savez  que  la  com- 
pensation des  obstacles  de  l'orifice  mitral  consiste  dans 
l'hj'jDertrophie  du  ventricule  droit,  qui  lutte  alors  par  son 
surcroît  d'activité  contre  la  stase,  qui,  de  l'oreillette 
gauche,  se  propage  dans  la  petite  circulation.  «Mais  si  cette 
hypertrophie  compensatrice  prévient  pendant  longtemps 
l'engorgement  du  système  veineux  périphérique,  elle  ne 
saurait  supprimer  une  surabondance  du  sang  dans  les 
vaisseaux  de  la  petite  circulation.  L'hyperémie  du  poumon 
est  donc  tôt  ou  tard  inévitable.  Elle  entretient  un  état 
constant  de  dyspnée  qui  se  révèle  par  la  brièveté  de  l'ha- 
leine, par  l'impossibilité  de  se  livrer  au  moindre  effort 
musculaire,  et,  de  temps  en  temps,  par  de  véritables  accès 
d'asthme  cardiaque  (').  » 

Voilà  ce  que  dit  la  théorie,  et  ce  que   confirme  aussi 

(')  M.  Reynald.  Article  CûEin.  in  Dictionn.  de  médecine  et  de  chirurgie 
proti'iue,  pngp  (;?3. 
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robservation  :  les  malades  atteints  d'obstacles  à  l'orifice 
mitral,  même  lorsque  la  compensation  est  aussi  parfaite 
que  possible,  souffrent  toujours  de  la  dyspnée,  par  suite 
de  la  grande  hyperémie  du  poumon.  Notre  malade  a  bien 
eu,  à  la  suite  d'une  bronchite  et  d'un  accès  de  fièvre,  une 
congestion  pulmonaire  avec  hémoptysie,  mais  tout  s'est 
dissipé  rapidement;  la  bronchite  n'a  pas  pris  domicile 
chez  lui;  avant  comme  après  cet  accident,  il  n'a  pas  la 
moindre  dyspnée.  Pourquoi?  La  réponse  me  paraît  facile. 
C'est  que  notre  malade  n'a,  en  réalité,  ni  rétrécissement 
mitral  notable,  ni  insuffisance  valvulaire. 

Mais  les  bruits  de  souffle,  direz-vous  ?  C'est  là-dessus 
que  j'appelle  votre  attention.  Les  bruits  de  souffle,  même 
rudes  et  râpeux,  ceux  qui  sont  certainement  organiques, 
n'impliquent  qu'un  état  physique  particulier  :  des  rugosités 
à  l'orifice  ou  à  la  valvule  où  ils  se  passent  ;  mais  ces  ru- 
gosités peuvent  exister  et  déterminer  ou  favoriser  la  pro- 
duction des  vibrations  qui  constituent  le  souffle  ou  le 
frémissement  cataire,  sans  qu'elles  donnent  lieu  au  désor- 
dre fonctionnel,  rétrécissement  ou  insuffisance.  Vous  ne 
pouvez  songer  au  rétrécissement  ou  à  l'insuffisance  que 
lorsqu'existent,  en  môme  temps  que  le  souffle,  les  phé- 
nomènes de  stase  à  tergo  qui  en  découlent.  Mais  toutes 
les  altérations  des  oi'ifices  et  valvules  du  cœur  n'engen- 
drent pas  nécessairement  un  obstacle  au  cours  du  sang. 
Je  suppose  que,  chez  notre  jeune  homme,  le  rhumatisme 
ait  constitué  à  l'orifice  mitral,  au  pourtour  de  la  face  au- 
riculaire de  la  valvule,  quelques  nodosités  sclérotiques, 
qui  ne  gênent  nullement  le  passage  du  sang  à  travers 
l'orifice  ;  c'en  est  assez  pour  que  le  sang,  passant  pendant 
la  diastole   de   l'oreillette  dans   le  ventricule  à   travers 
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l'orifice,  détermine  un  souflïe.  En  admettant  même  avec 
Chauveau  que  les  rugosités  qui  existent  à  rintt'iieur  d'un 
tube  ne  sauraient  produire  un  bruit  de  souffle,  et  que  le 
son  naît  au  sein  du  fluide  lui-même,  il  est  certain  toutefois 
que  ces  rugosités  favorisent  la  production  de  ce  souffle, 
lorsqu  existent  les  conditions  qui  le  doivent  produire.  Or 
ces  conditions  existent  toujours  dans  le  cœur,  où  le  sang 
passe  d'une  cavité  où  la  pression  est  plus  grande,  à  tra- 
vers un  orifice  plus  étroit,  dans  une  cavité  où  la  pression 
est  moindre  ;  la  veine  fluide  sonore  se  forme  toujours 
dans  ces  circonstances;  le  son  produit  à  l'état  physiologi- 
que est  peut-être  trop  faible  pour  être  perçu,  mais  que  la 
paroi  du  tube  soit  rugueuse,  les  vibrations  seront  renfor- 
cées et  feront  naître  un  souffle  perceptible. 

Supposez  maintenant  que  le  rhumatisme  ait  fait,  à  la 
face  inférieure  ventriculaire  d'une  valvule,  des  inégalités 
qui  se  soient  incrustées  de  matière  calcaire;  les  valves 
ne  sont  ni  racornies,  ni  adhérentes  anormalement  aux 
parois  du  coeur  ou  entre  elles  ;  elles  peuvent  parfaitement 
s'accoler  pendant  la  diastole  et  fermer  l'orifice  ;  elles  ne 
sont  nullement  insuffisantes.  Mais  pendant  la  systole,  la 
tension  des  valvules,  au  lieu  de  donner  heu  à  des  vibra- 
tions régulières,  peut  déterminer,  au  niveau  des  parties 
calcifiées,  des  vibrations  irrégulières  qui  se  traduisent  par 
un  souffle  âpre  et  un  frémissement  cataire  ;  ou  encore  les 
tendons  des  piliers  du  cœur,  se  contractant  sur  des  sur- 
faces calleuses,  peuvent  engendrer  ce  frottement  endo- 
cardique  ;  ou  enfin  le  sang  lui-même,  projeté  avec  force 
pendant  la  systole,  peut  faire  entrer  ces  rugosités  en  vibra- 
tion. Vous  concevez  donc  que  les  souffles  ou  frottements 
endocardiques  n'indiquent  qu  un  état  rugueux  dû  la  face 
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interne  de  rendocarde  ;  ils  ne  disent  pas  si  cette  altéra- 
tion de  texture  a  rétréci  l'orifice  ou  rendu  la  valvule 
insuffisante.  Que  de  fois  voyons-nous  des  dépôts  de  mass^ 
athéromateuses  calcaires  dans  le  cul-de-sac  des  valvules 
sigmoïdes  de  l'aorte,  chez  des  sujets  dont  les  valvules 
étaient  nonobstant  suffisantes  et  dont  le  cœur  fonction- 
nait à  merveille  ! 

Quant  à  Thypertrophie  du  cœur  dans  notre  cas,  elle 
peut  être  considérée  comme  compensatrice,  en  ce  sens 
qu'une  partie  du  travail  du  cœur  est  absorbée  en  pure 
perte  par  les  vibrations  transmises  jusqu'à  la  paroi  thora- 
cique  sous  forme  de  frémissement  cataire  ;  c'est  là  une  ré- 
sistance à  la  circulation  dans  le  trajet  cardiaque  du  sang, 
comme  l'athérome  artériel  est  une  résistance  dans  le 
trajet  artériel  ;  le  ventricule  est  donc  obligé  d'augmenter 
sa  contraction  pour  fournir  le  même  travail  utile;  de  là 
son  hypertrophie. 

Comparez  à  ce  malade  (')  qui  brave  si  vaillamment  son 
affection  valvulaire,  cette  femme  de  64  ans,  couchée  au  n"  4 
de  la  salle  Sainte-Anne  (voir  Observation  VIII j  ;  elle  n'a 


(')  Actuellement,  octobre  187 G,  se  trouve  couché  à  la  salle  Saint-Charles, 
un  jeune  homme  au  '.]''  septénaire  d'une  fièvre  typhoïde.  Ce  jeune  homme,  qui 
a  29  ans,  a  eu  à  l'âge  de  M  ans  un  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  endo- 
cardite, sans  récidive  depuis.  Il  présente  une  hypertrophie  considérable  du 
cœur  gauche  dont  la  pointe  bat  avec  force  contre  le  septième  espace  inter- 
costal, à  un  travers  de  doigt  en  dehors  du  mamelon  ;  à  l'auscultation  on  per- 
çoit des  bruits  réguliers  et  forts,  un  bruit  de  sourtle  doux  avec  piaulement 
présystolique  et  syslniiqiie  à  la  pointe  imitral)  et  un  bruit  de  souffle  plus  rude, 
diastolique  à  la  base  laortiquei.  Il  existe  donc  des  altérations  aux  deux  ori- 
fices du  cœur;  et  cependant  ce  jeune  homme,  qui  est  menuisier,  très-laborieux, 
à  son  ouvrage  tout  l'été  depuis  quatre  heures  du  matin,  et  faisant  des  efforts 
musculaires  considérables,  n'a  jamais  eu  ni  battements  de  cœur,  ni  oppression, 
ni  toux,  ni  expectoration,  ni  aucun  trouble  fonctionnel.  Il  est  entré  à  l'hôpital 
avec  une  fièvre  typhoïde  bénigne,  sans  aucun  symptôme  pulmonaire  ;  actuel- 
lement on  ne  per(.'oit  à  l'auscultation  de  la  poitrine  que  des  râles  ronflants  et 
sibilants  discrets. 
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qu'une  hypertrophie  du  cœur  dont  la  pointe  bat  au  7*"  es- 
pace intercostal,  à  3  centimètres  en  dehors  du  mamelon  ; 
•Ses  orifices  et  ses  valvules  sont  sains,  son  cœur  n'est  pas 
gras,  et  cependant  sa  face  est  bouffie,  ses  lèvres  cyanosées, 
ses  bras  et  ses  jambes  infiltrés  de  liquides;  ses  poumons, 
engorgés  de  sang  et  de  sérosité,  font  entendre  des  râles 
sous-crépitants  et  de  l'expiration  soufflée  dans  les  som- 
mets. Ses  urines  sont  cardiaques  et  indiquent  une  diminu- 
tion dans  la  tension  artérielle.  C'est  la  troisième  fois  qu'elle 
vient  à  notre  service;  le  repos  et  la  digitale,  régularisant 
et  renforçant  la  contraction  de  ce  cœur  de  bœuf,  rétablis- 
sent pour  un  certain  temps  l'équilibre  de  la  circulation 
et  lui  rendent  un  peu  de  bien-être.  Mais  elle  ne  peut  se 
livrer  au  moindre  travail,  faire  le  moindre  effort,  sans 
qu'aussitôt  cet  équilibre,  toujours  instable,  ne  se  perde  de 
nouveau,  et  l'asystolie  reparaît.  Voilà  donc  tout  le  tableau 
de  la  cachexie  cardiaque  tel  que  pourrait  la  réaliser  un 
rétrécissement  mitral  produit  par  une  affection  cardiaque, 
sans  qu'il  existe  aucun  obstacle  à  la  circulation  intra-car- 
diaque. 

Les  faits  semblables  sont  d'une  très-grande  fréquence; 
vous  rencontrerez  dans  la  pratique,  plus  souvent  que  vous 
ne  pourriez  le  penser  d'après  les  livres  sur  la  pathologie 
du  cœur,  des  cas  de  maladies  cardiaques  sans  lésion  val- 
vulaire,  ou  dans  lesquelles  la  lésion  valvulaire  ne  joue 
qu'un  rôle  secondaire;  et  je  n'entends  parler  ici  ni  des 
myocardites  ni  des  péricardites.  Dans  les  premiers  temps 
que  j'étais  chargé  de  cet  enseignement  clinique,  je  diag- 
nostiquais plus  souvent  que  je  ne  le  fais  aujourd'hui  des 
rétrécissements  et  des  insuffisances  valvulaires.  En  pré- 
sence d'une  hypertrophie  du  cœur  avec  œdème  pulmo- 
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naire,  cyanose,  anasarque,  urines  cardiaques,  surtout 
lorsque  ces  symptômes  s'accompagnaient  d'un  bruit  de 
souille  doux,  il  me  semblait  naturel  d'admettre  qu'un 
obstacle  mécanique  était  la  cause  de  la  stase  du  sang  à 
tergo,  et  de  sa  répartition  inégale  dans  les  systèmes  vei- 
neux et  artériel.  Que  de  fois  l'autopsie  donnait  un  dé- 
menti, et  ne  découvrait  qu'une  hypertrophie  simple  du 
cœur  avec  ou  sans  dégénérescence  graisseuse,  quelquefois 
un  cœur  gras  sans  hypertrophie,  rarement  une  dilatation 
simple  du  cœur  sans  hypertrophie,  ni  dégénérescence 
graisseuse;  dans  quelques  cas,  l'autopsie  ne  trouvait  au- 
cune altération  notable  du  cœur.  Souvent  il  est  vrai,  à  côté 
de  l'hypertrophie,  on  rencontrait  sur  les  valvules  du  cœur 
quelques  épaississements,  quelques  nodosités  sclérotiques 
au  niveau  des  insertions  tendineuses,  mais  en  réalité  il  n'y 
avait  là  ni  sténose  ni  insuffisance;  les  valvules  étaient  aptes 
à  fonctionner  normalement.  Pour  réaliser  le  rétrécisse- 
ment ou  l'insuffisance  voulus,  le  clinicien  jaloux  de  son 
diagnostic  devait  forcer  les  faits,  torturer,  si  je  pais  dire 
ainsi,  les  altérations  valvulaires,  supposer  les  valvules  ma- 
ladroites, mettre  de  connivence  je  ne  sais  quelle  paralysie 
fonctionnelle  des  piliers  charnus  de  la  valvule.  La  vérité 
est  que  si  les  lésions  endocardiques  pouvaient  expliquer, 
ainsi  que  je  l'ai  dit,  les  bruits  de  souffle  perçus  à  l'auscul- 
tation, elles  ne  rendraient  pas  compte  du  mécanisme  des 
stases  à  tergo.  Rappelant  ensuite  mes  souvenirs  et  me  re- 
mémoriant  toutes  les  autopsies  de  maladies  du  cœur  aux- 
quelles j'ai  assisté,  je  suis  arrivé  à  cette  opinion  que  le 
nombre  des  obstacles  valvulaires  réels,  primitifs  du  cœur, 
tout  considérable  qu'il  est,  ne  l'est  pas  autant  qu'on  se 
l'imagine  généralement  ;  ce  n'est  pas,  dans  la  majorité  des 
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cas,  par  ses  orifices  et  ses  valvules  que  le  cœur  commence 
à  devenir  malade.  Les  aflections  valvulaires  sont  presque 
exclusivement  réservées  au  rhumatisme  et  à  rathérome 
sénile;  et  cène  sont  pas  là,  tant  s'en  faut,  les  seules  causes 
des  affections  cardiaques. 

Il  existe  donc  une  série  de  maladies  du  cœur  qui 
aboutissent  soit,  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  à 
riivpertrophie  simple  du  cœur,  soit  à  sa  dégénérescence 
graisseuse,  maladies  susceptibles  de  donner  lieu  aux 
phénomènes  de  Tasystolie  aiguë  ou  chronique;  le  mot 
asystolie,  pris  dans  le  sens  de  dyssystolie,  n'exprime  qu'un 
syndrome  :  affaiblissement  de  la  systole  du  co'ur  et  ses 
conséquences,  insuffisance  cardiaque. 

La  grande  découverte  de  Bouillaud  sur  la  coïncidence 
du  rhumatisme  avec  les  affections  valvulaires  du  cœur, 
avait  absorbé  toute  l'attention  des  cliniciens  dans  l'étude 
des  obstacles  organiques  siégeant  aux  orifices  du  cœur 
et  de  leurs  conséquences.  La  théorie  des  maladies  du 
cœur  devint  toute  mécanique;  Ihypertrophie  du  cœur 
n'est  que  providentielle  ;  quand  elle  existe,  il  faut  cher- 
cher un  obstacle  mécanique,  soit  dans  le  cœur  lui-même, 
soit  dans  l'arbre  de  la  grande  ou  de  la  petite  circulation. 
On  connaissait,  depuis  Louis,  Tinfluence  des  affections 
pulmonaires  chroniques,  c'est-à-dire  des  obstacles  à  la 
petite  circulation,,  sur  l'hypertrophie  du  cœur  droit;  on 
savait,  au  moins  depuis  Ilope,  que  l'augmentation  de  la 
tension  artérielle  résultant  de  l'athérome  artériel  déter- 
mine l'hypertrophie  du  cœur  gauche  ;  enfin,  depuis  Bright 
et  surtout  depuis  Traube,  on  sait  que  cette  môme  hypertro- 
phie existe  habituellement,  avec  l'atrophie  des  capillaires, 
dans  la  néphrite  interstitielle.  Dans  tous  ces  cas,  c'est  une 
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résislance  au  cours  du  sang  qui  produit  Thypcrtrophie 
compensatrice  du  cœur  ;  la  connaissance  plus  précise  de 
ces  faits  venait  donc  prêter  un  appui  à  la  théorie  exclusi- 
vement mécanique  des  lésions  cardiaques.  On  en  est  venu 
à  nier  complètement  toute  maladie  primitive  du  cœur,  en 
dehors  de  Tendocardite,  de  la  péricarditc  ou  de  la  myo- 
cardite  ;  beaucoup  de  médecins  nient  encore  l'hypertro- 
phie essentielle  du  cœur.  Lisez  les  anciens  auteurs  qui 
ont  écrit  sur  les  maladies  du  cœur  avant  que  la  fréquence 
des  endocardites  rhumatismales  ne  fût  connue  ;  lisez 
Corvisart,  Ilope,  Kreysig  :  ces  médecins  attachent  une 
grande  importance  à  l'hypertrophie,  à  la  dilatation,  à  la 
dégénérescence  graisseuse  essentielles  du  cœur;  il  est  vrai 
qu'ils  font  rentrer  dans  l'anévrysme  actif  ou  passif  du 
cœur  un  grand  nombre  d'observations,  dans  lesquelles  il 
ne  s'agit  évidemment  que  d'hypertrophies  consécutives  à 
des  lésions  valvulaires.  La  cause  rhumatismale  leur  étant 
inconnue,  ils  attribuent  la  fréquence  des  affections  cardia- 
ques à  des  causes  diverses,  a  La  liste  des  causes  externes 
des  maladies  organiques,  dit  Corvisart,  est  extrêmement 
étendue.  Les  coups,  les  chutes,  les  contusions,  la  course, 
la  lutte,  la  danse,  les  efforts  que  l'on  fait  pour  soulever 
les  fardeaux,  l'insufflation  dans  les  instruments  à  vent, 
l'abus  des  liqueurs  spiritueuses,  les  plaisirs  de  l'amour, 
les  erreurs  dans  le  sommeil,  la  veille,  le  repos,  l'exercice, 
sont  autant  de  causes  qui  peuvent  déterminer  le  dévelop- 
pement des  maladies  organiques  du  cœur  ou  d'autres  par- 
ties.... Mais  do  toutes  les  causes,  les  plus  puissantes,  sans 
contredit,  sont  les  affections  morales.  Aucune  affection 
morale,  en  effet,  ne  peut  être  éprouvée  sans  que  le  mouve- 
ment du  cœur  ne  soit  renforcé,  accéléré,  ralenti,  affaibli  ou 

12 
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troublé.  Les  scènes  sanglantes  de  la  Révolution,  le  boule- 
versement des  fortunes,  les  émotions,  les  chagrins  qui  en 
ont  été  la  suite,  ont,  dans  les  derniers  temps,  fourni  une 
preuve  de  Tinfluence  des  affections  morales  sur  le  déve- 
loppement des  maladies  organiques  en  général,  et  de 
celles  du  cœur  en  particulier.  )> 

Bouillaud,  qui  découvrit  l'influence  immense  de  la 
diathèse  rhumatismale,  partage  cependant  Topinion  de 
Gorvisart  sur  l'influence  des  causes  hygiéniques  (efforts 
musculaires,  par  exemple)  et  des  causes  morales  sur  l'hy- 
pertrophie essentielle  et  la  dilatation  du  cœur. 

Si  vous  lisez  les  écrivains  qui  ont  succédé  à  Bouillaud, 
vous  constatez  que  les  affections  essentielles  primitives 
du  cœur  perdent  peu  à  peu  du  terrain  ;  que  la  doctrine 
mécanique  de  l'obstacle  circulatoire  tend  à  prévaloir  pour 
expliquer  tous  les  faits  ;  que  les  causes  rhumatisme,  séni- 
lité ou  compensation  d'un  obstacle  sont  les  seules  affirmées 
avec  certitude.  Tandis  qu'en  France,  Grisolle,  Forget, 
Gampana  {'),  Kigal  (-),  Trousseau,  Mauriac  ('),  admettent 
encore  les  maladies  sans  lésions  valvulaires,  ou  du  moins 
reconnaissent  que  la  doctrine  qui  n'a  pour  base  que  la 
considération  des  obstacles  matériels  au  cours  du  sang 
ne  lève  point  tous  les  doutes,  en  Allemagne,  Skoda  sou- 
tient, comme  Stockes  en  Angleterre,  qu'en  l'absence  de 
maladies  valvulaires  l'hypertrophie  et  la  dilatation  primi- 
tive n'existent  pas;  Wagner  soutient  que  la  métamorphose 
graisseuse  du  muscle  cardiaque  est  très-rarement  ou 
jamais  primitive.  Voici  ce  que  dit  Oppolzer,  le  plus  émi* 


(')  Thèse  de  Paris,  1861. 
(')  Thèse  de  Paris,  1865. 
(')  Thèse  de  Paris,  1860. 
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lient  clinicien  de  Técole  de  Vienne  (')  :  «  L'hypertrophie, 
de  même  que  la  dilatation  passive  du  cœur^  ne  doivent 
pas  être  considérées  comme  des  maladies  idiopathiques, 
mais  comme  manifestation  ou  conséquence  d'un  autre 
procès  pathologique,  et  cela  le  plus  souvent  d'une  affec- 
tion valvulaire  ou  du  poumon.  On  dit  que  chez  les  gens 
qui  se  hvrent  à  des  travaux  corporels  fatigants,  et  aussi 
chez  les  buveurs,  il  se  développe,  à  la  suite  des  contrac- 
tions plus  violentes  du  cœur  ou  à  la  suite  de  l'excitation 
due  à  l'alcoolisme,  des  hypertrophies  du  cœur  sans  com- 
plication valvulairC;,  ni  affection  du  poumon.  Je  n'ai  jamais 
vu  de  cas  d'hypertrophie  du  cœur  ainsi  produite,  et,  sans 
aller  jusqu'à  nier  cette  possibihté,  je  crois  du  moins  que 
ces  faits  sont  d'une  excessive  rareté.  »  Parmi  les  causes 
de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  Oppolzer  signale 
les  dyscrasies,  les  cachexies,  les  affections  pulmonaires, 
l'alcoolisme,  le  phosphore;  mais  les  causes  morales  et 
hygiéniques  ne  sont  nulle  part  mentionnées  par  lui  dans 
l'étiologie  des  affections  du  cœur. 

Maurice  Reynaud,  dans  son  excellent  article,  exprime 
bien  l'opinion  généralement  régnante,  lorsqu'il  dit:  «  Nous 
sommes  intimement  persuadé  que  le  nombre  de  ces 
hypertrophies  primitives  ira  toujours  en  s'amoindrissant, 
à  mesure  qu'on  pénétrera  plus  avant  dans  le  m'écanisme 
de  leur  production,  et  qu'une  observation  plus  attentive 
fera  reconnaître  des  obstacles  circulatoires  très-réels,  et, 
par  conséquent,  le  besoin  d'une  compensation,  dans  des 
cas  qui  semblent  encore  aujourd'hui  échapper  à  la  loi 
commune.  »  Reynaud  reconnaît,  ce  qu'on  n'a  jamais  nié  en 

(')  Oppolzer  s  Vorlesungen  ûber  specielle  Pathologie  und  Thérapie. 
£rlangen,  1866. 
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France,  Tiufluence  des  causes  hygiéniques  et  morales  sur 
la  production  des  affections  cardiaques  établie  par  Gorvi- 
sart.  Mais  il  ne  semble  appuyer  cette  étiologie  qu'avec  une 
certaine  réserve,  (c  Ce  que  Ton  ne  saurait  nier,  dit-il,  sans 
fermer  les  yeux  à  l'évidence,  c'est  que  les  peines,  les  agi- 
tations de  l'esprit,  les  préoccupations  de  toutes  sortes, 
exercent  une  influence  très-fàcheuse  sur  la  marche  des 
maladies  du  cœur,  et  que  s'il  est  contestable  qu'elles  puis- 
sent les  créer  de  toutes  pièces,  elles  peuvent  du  moins  en 
accélérer  le  dénouement  funeste.  » 

Ainsi,  je  le  répète,  vous  voyez  accusée  dans  tous  les  écrits 
cette  tendance  à  subordonner  toutes  les  affections  cardia- 
ques à  un  obstacle  mécanique  que  le  rhumatisme  a  placé 
aux  orifices  du  cœur,  ou  qu'une  affection  artérielle  ou 
viscérale  a  placé  sur  le  trajet  de  la  grande  ou  de  la  petite 
circulation. 

Dans  ces  dernières  années,  l'attention  s'est  de  nouveau 
portée  sur  les  troubles  fonctionnels  du  cœur  sans  lésions 
valvulaires,  déterminés  par  des  causes  autres  que  le 
rhumatisme,  par  des  causes  hygiéniques  et  morales.  Ce 
furent  surtout  les  médecins  militaires  anglais  et  améri- 
cains qui  signalèrent  dans  les  armées  en  campagne  la 
fréquence  des  affections  du  cœur.  Déjà  limiter  (1836), 
Nicholson  (1839),  Parkes  et  Coche  avaient  été  frappés  de 
ce  fait,  et  n'avaient  pu  rapporter  beaucoup  de  ces  ma- 
ladies ni  au  rhumatisme,  ni  aux  affections  des  reins,  ni 
à  aucune  des  causes  généralement  invoquées.  Plus  récem- 
ment, Mac-Lean  ('),.  Myers  (-),  Moinet  (•^)  en  Angleterre, 

(')  Mac-Leax.  Brit.  7ned.  Journal^  10  févritM-  18G7. 
(-1  Arthur  B.-R.  JIyers.  On   ihe  edology  and  prevalence  of  tlte  heart 
atnong  soldiers;  the  Alexander  prize  essoy.  London,  187  0. 

(')  F.  W.  Moinet.  il  Treadse  of  the  causes  oj  heart  disease.Mmh. ,  lS7-\ 
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Dacosta  (*),  Treachvell  f)  en  Amérique,  ont  appelé  de  nou- 
veau l'attention  sur  l'énorme  fréquence  de  ces  maladies 
cardiaques  chez  les  soldats  en  marche.  Pendant  la  guerre 
de  la  sécession,  dit  Treadwell,  on  exempta  du  service  mili- 
taire, pour  les  affections  cardiaques,  10,636  blancs  et 
161  nègres,  c'est-à-dire  environ  53  p.  1,000  des  hommes 
exemptés.  Sur  2,477  invahdes,  Treadwell  trouva  199  car- 
diaques ;  sur  ce  nombre,  49  présentaient  dans  leurs  anté- 
cédents des  rhumatismes  ou  des  traumatismes  qui  pou- 
vaient expliquer  le  développement  de  l'affection  cardiaque; 
chez  les  15Ô  autres  on  ne  put  trouver  comme  cause  de 
la  maladie  du  cœur  que  le  surmènement. 

Dacosta  a  recueilli  près  de  300  observations  dans  la 
guerre  d'Amérique.  Voici  le  tableau  clinique  de  la  ma- 
ladie telle  que  la  résume  Dacosta  lui-même  ;  je  l'emprunte 
à  la  thèse  de  M.  Lévy:  «  Un  homme  qui,  depuis  quelques 
mois  ou  môme  plus  longtemps,  fait  son  service  militaire, 
est  pris  de  diarrhée  qui  lui  est  pénible,  mais  qui  n'est 
pas  assez  grave  pour  le  rendre  incapable  de  continuer 
son  service.  Après  avoir  souffert  de  la  diarrhée  ou  de  la 
fièvre  et  fait  un  court  séjour  à  l'hôpital,  il  reprend  son 
service  et  se  soumet  de  nouveau  aux  fatigues  de  la  vie  des 
camps.  Bientôt  il  s'aperçoit  qu'il  ne  les  supporte  plus 
aussi  bien  :  il  perd  l'haleine  et  ne  peut  plus  se  mettre  au 
pas  avec  ses  camarades,  il  est  pris  de  vertiges,  de  batte- 
ments de  cœur  et  de  douleurs  dans  le  thorax  ;  son  équi- 
pement lui  paraît  trop  lourd;  cependant  il  conserve  un 
■air  de  bonne  santé.  Il  demande  des  secours  au  médecin 

(M  Dacosta.  Veberreizung  des  Herzens.  (The  american  Journal  of  the 
médical  sciences  for  January,  1871,  p.  17.) 

(*)  Treadwell.  Boston  medic.  and  surgic.  Journal,  sept.  1872. 
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de  son  régiment,  qui  le  déclare  incapable  de  continuer 
son  service,  et  l'envoie  à  Thôpital.  Là,  on  constate  l'ac- 
tivité exagérée  de  son  cœur,  malgré  une  apparence  de 
bonne  santé.  Les  troubles  digestifs  disparaissent,  mais 
l'éréthisme  cardiaque  persiste,  et  ce  n'est  que  peu  à  peu 
que  l'organe  surexcité  revient  à  son  fonctionnement  nor- 
mal ;  ou  bien,  malgré  l'usage  de  médicaments  destinés  à 
régulariser  la  circulation,  il  ne  se  produit  aucune  amélio- 
ration ;  cela  peut  durer  ainsi  longtemps.  Cet  homme  passe 
d'un  hôpital  dans  un  autre,  on  finit  par  l'abandonner;  on 
le  considère  comme  impropre  au  service,  et  on  l'envoie 
aux  infirmes.  C'est  là  l'image  clinique  d'un  nombre  con- 
sidérable de  cas.  Mais  à  côté  d'eux,  il  en  est  qui  commen- 
cent d'une  façon  plus  aiguë,  sans  dérangements  dans  les 
organes  digestifs,  avec  des  troubles  plus  étendus  et  plus 
d'irrégularités  dans  la  circulation,  chez  lesquels  la  dou- 
leur précordiale  est  aussi  très-marquée.  » 

C'est  chez  les  jeunes  soldats,  qui,  au  lieu  d'avoir  été 
habitués  peu  à  peu  aux  fatigues  de  la  vie  des  camps,  fu- 
rent arrachés  brusquement,  pendant  la  guerre  d'Amérique, 
à  leurs  occupations  habituelles  et  surmenés  d'une  façon 
exceptionnelle,  que  Dacosta  observa  cette  forme  spéciale 
de  troubles  fonctionnels  qu'il  décrit  sous  le  nom  de 
surexcitation  du  cœur,  cœur  irritable  (irritable  heart). 
C'est  une  fatigue  excessive  produite  par  les  marches  for- 
cées qui  semble  au  médecin  américain  jouer  le  rôle  pré- 
pondérant dans  l'étiologie  de  cet  éréthisme  cardiaque.  De 
plus,  à  la  suite  de  toute  fièvre  paludéenne,  typhoïde  ou 
autre,  à  la  suite  d'une  cause  débilitante  quelconque,  telle 
que  la  diarrhée,  le  cœur  serait  surmené  plus  facilement. 

Meyers,  après  avoir  constaté  la  fréquence  des  affections 
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du  cœur  chez  les  soldats  anglais,  dont  les  trois  quarts, 
suivant  lui,  meurent  de  maladies  de  la  circulation,  attribue 
une  influence  très-grande  à  la  forme  des  habits,  à  l'équi- 
pement, au  cou  serré  par  des  uniformes  trop  étroits,  aux 
ceintures,  toutes  causes  propres  à  gêner  la  circulation, 
surtout  chez  les  recrues,  dont  le  thorax,  non  encore  ossifié, 
subit  les  plus  fâcheux  effets. 

Des  médecins  allemands,  Thurn  (')  et  Fraentzel  (-),  ont 
aussi  observé  des  faits  de  ce  genre  pendant  la  dernière 
guerre.  Ce  dernier  a  vu  19  cas,  dont  il  rapporte  7.  Il  insiste 
sur  le  mécanisme  étiologique  suivant  :  «  Les  marches 
incessantes  et  rapides  (exemple  à  Orléans)  exigeaient  un 
travail  énergique  de  l'appareil  respiratoire,  d'autant  plus 
énergique  qu'il  était  contrarié  du  côté  du  thorax  par  la 
pression  du  sac  et  du  fusil,  du  côté  de  l'abdomen  par  le 
ceinturon  et  les  deux  cartouchières  pleines  qui  y  étaient 
accrochées.  De  là  une  tension  considérable  dans  le  système 
vasculaire  du  poumon,  laquelle  dispose  à  la  dilatation 
d'abord,  et,  par  suite,  à  l'hypertrophie  du  cœur  droit.  De 
plus,  en  même  temps  que  la  respiration  devient  plus  labo- 
rieuse, le  travail  musculaire  général  est  suractivé,  ce  qui 
amène,  comme  on  le  sait,  un  excès  de  tension  dans  le 
système  aortiquc.  Enfm  le  froid,  très-intense  dans  les 
derniers  temps  de  la  guerre,  pouvait  contribuer  à  aug- 
menter cette  tension  en  provoquant  la  contraction  des 
vaisseaux  périphériques.  De  là  l'hypertrophie  et  la  dilata- 
tion du  ventricule  gauche.  A  ces  causes  on  peut  ajouter 
l'abus  des  spiritueux  et  l'excitation  psychique.  » 

i')  TnrRX.  Die  Entstehung  von  Kronkheiten  als  direkte  Folge  anstren- 
yender  Mûrsche.  ZwcHer  AbsdinUt.  Berlin,  1S7  2. 

r)  Fr^.ntzel.  Arch.fùr  patfi.  Anutomie  und  Physiologie,  t.  LVII.  p.  215. 
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Los  médecins  civils  ont  fait  des  observations  analogues 
de  maladies  cardiaques  développées  surtout  à  la  suite  de 
fatigues  excessives.  Albutt  Clifl'ord,  médecin  de  l'hôpital 
Saint-Georges  de  Londres,  a  communiqué  à  la  Société  cli- 
nique de  cette  ville  le  résumé  de  ses  opinions  et  de  ses 
observations  sur  l'action  que  peut  avoir  une  fatigue  corpo- 
relle excessive  sur  le  cœur  et  Taorte  (').  C'est  dans  la  po- 
pulation ouvrière  occupée  à  des  travaux  pénibles  qu'il  a 
constaté  des  palpitations  et  autres  troubles  fonctionnels 
du  cœur,  soit  passagers,  soit  aboutissant  à  l'hypertrophie 
avec  dilatation.  Albutt  pense  que  la  dilatation  est  de  cause 
mécanique;  par  suite  des  efforts  considérables,  le  sang 
s'accumule  dans  le  cœur,  qui,  surtout  chez  les  gens  mal 
nourris,  se  laisse  distendre;  cette  dilatation,  d'abord  pas- 
sagère, deviendrait  à  la  longue  permanente  et  serait  suivie 
d'hypertrophie. 

Un  autre  médecin  anglais,  Peacock,  a  observé  ces  ma- 
ladies primitives  du  cœur  chez  les  ouvriers  qui  travaillent 
dans  les  mines  de  cuivre  et  d'étain  de  Cormvalhs,  où  ces 
cas  sont  si  fréquents,  qu'on  les  désigne  du  nom  spécial 
d'asthme  des  mineurs  f).  Ces  ouvriers  sont  particulière- 
ment surmenés  :  ils  montent  pendant  des  heures  sur  des 
échelles,  ce  qui  produit  au  cours  de  la  circulation  des 
obstacles  tels  que  le  cœur  ne  peut  pas  les  surmonter  ;  il 
est  surmené.  Il  en  résulte  une  alTection  cardiaque  qui  res- 
semble à  une  affection  valvulaire,  et  à  l'autopsie  on  ne 
constate  qu'une  dilatation  simple  du  cœur  et  une  insuffi- 
sance fonctionnelle  relative  des  valvules  mitrales. 

(')  Albutt  T.  Clifford.  Saint-George' s  Hospital  Reports,  vol.  V.  London, 
Mac  Mil'.an  and  C.,  1872.  British  vied.  Jonrn..  March.  15,  1873. 

{*)  Peacock.  On  some  of  the  causes  and  effects  of  valvular  diseases  of  the 
hearth.  —  Medk.  Times  and  Gazette,  l.S7;j. 
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Enfin,  dans  un  mémoire  fort  long  et  riche  de  nombreu- 
ses observations,  le  docteur  Seitz,  assistant  du  professeur 
Biermer,  relate  et  discute  les  faits  qu'il  a  observés  d'affec- 
tions du  cœur  généralement  graves  qui,  après  avoir  évolué 
comme  des  lésions  valvulaires,  montrèrent  à  l'autopsie  de 
l'hypertrophie  des  parois  du  cœur,  de  la  dilatation  de  ses 
cavités,  sans  altérations  valvulaires  (').  Pour  lui,  la  cause 
du  mal  est  toujours  un  surmènement  ou  travail  corporel 
excessif.  A  la  suite  de  ce  surmènement  survient  un  trouble 
dans  l'innervation  ou  la  musculature  du  cœur  ;  de  là  affai- 
blissement de  la  force  contractile  de  cet  organe,  faiblesse 
cardiaque,  qui  donne  lieu  au  développement  progressif 
des  symptômes  de  l'asystolie  chronique.  M.  Seitz  pense 
qu'il  faut  réunir  tous  ces  cas  et  en  faire  un  groupe  spécial, 
presque  une  entité  morbide,  à  laquelle  il  donne  le  nom  de 
Veberanstrengiing  des  Herzens  {surmènement  du  cœur). 

Telle  est  aussi  l'opinion  d'un  de  mes  élèves  distingués, 
le  docteur  Emile  Lévy,  qui  a  recueilli  dans  mon  service 
un  certain  nombre  d'observations  dont  il  a  fait  le  sujet  de 
sa  thèse,  intitulée  :  Du  Cœur  forcé  ou  de  l'asystolie  sans 
lésions  valvulaires  (Nancy,  4875).  M.  Lévy  pense  qu'une 
cause  unique,  le  surmènement,  l'épuisement  du  cœur  à  la 
suite  de  fatigues  et  d'excès  de  travail,  peut  donner  Heu  à 
des  troubles  fonctionnels  du  cœur.  Tantôt  un  excès  con- 
sidérable de  travail  produirait  des  accidents  d'asystolie 
aiguë,  tantôt  des  efforts  prolongés  et  soutenus  qu'exigent 
certaines  professions,  ou  bien  la  fatigue  du  muscle  résul- 
tant des  progrès  de  l'âge,  produiraient  des  accidents 
d'asystolie  à  marche  lente  et  intermittente. 

{')  J.  Seitz.  Zur  Lehre  von  der  Ueberansttengung  des  Herzens.  Juin 
1872.  (Deufsches  Arc/i./ùr  KUnische  Medicin,  1873.) 
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Vous  voyez  donc  que,  de  toutes  parts,  rattenlion  s'éveille 
de  nouveau  sur  les  affections  cardiaques  sans  lésions  val- 
vulaires,  et  que  l'ancienne  étiologie  de  Conisart,  absorbée 
et  comme  perdue  par  linfluence  prépondérante,  mais  non 
exclusive,  de  la  diathèse  rhumatismale,  celte  étiologie 
réapparaît,  à  grand  renfort  d'observations,  comme  mie 
nouvelle  découverte. 

L'idée  de  surmènement,  de  fatigue  du  cœur  par  surexci- 
tation, créée  par  Dacost^,  admise  par  Seitz  et  par  E.  Lévy, 
n'a,  ce  me  semble,  rien  de  satisfaisant,  ni  au  point  de  vue 
clinique,  ni  au  point  de  vue  physiologique.  Le  cœur  n'est 
pas  un  muscle  qui  se  fatigue;  son  état  normal  est  de 
passer  alternativement  du  relâchement  à  la  contraction, 
et  vice  versa;  il  bat  ainsi  70  ans  sans  jamais  se  fatiguer. 
Ce  n'est  pas  non  plus  un  muscle  qu'on  puisse  fatiguer  et 
surmener  à  volonté,  comme  les  muscles  des  membres  ;  il 
échappe  à  la  volnnlé.  il  se  contracte  à  notre  insu,  il  n'est 
pas  en  notre  pouvoir  d'augmenter  ou  de  ralentir  les  bat- 
tements de  notre  cœur.  Le  mot  de  surmènement  du  cœur 
n'a  donc  pas  un  sens  bien  défini  ;  le  mot  asysiolie,  de 
Beau,  pris  dans  le  sens  de  dyssysttolie,  systole  faible,  est 
plus  exact;  il  exprime  un  fait  :  l'affaibhssement  du  cœur 
et  les  symptômes  qui  en  résultent.  En  détachant,  pour 
ainsi  dire,  de  son  substralum  organique  l'appareil  symp- 
tomatique  qui  correspond  à  l'affaiblissement  de  la  systole 
du  cœur  caractérisé  par  l'oppression,  l'anxiété,  la  faiblesse 
du  choc  et  des  bruits  du  cœur  avec  ou  sans  irrégularités 
et  palpitations,  l'engouement  pulmonaire,  la  cyanose, 
l'œdème,  etc.,  l'éminent  clinicien  français  a  été  inspiré 
par  ce  fait  d'observation  :  que  ce  tableau  clinique  peut 
exister  sans  que  la  lésion  organique  en  rende  compte.  11 
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ifimplique  donc  qu'un  trouble  fonctionnel  qui  nnérite 
d'être  décrit  à  part,  non  pas  comme  une  entité  morbide, 
mais,  si  je  puis  dire  ainsi,  comme  une  entité sî/mptoma figue. 
Le  mot  de  surmènement  créé  par  les  Allemands  et  la  des- 
cription qu'ils  donnent  de  cet  état,  n'ajoutent  à  l'asystolie 
de  Beau  qu'une  conception  erronée  et  antipliysiologique. 
Veut-on  par  ce  mot  surmènement  exprimer  que  la  cause 
unique  de  cette  asystolie  réside  dans  des  fatigues  corpo- 
relles ou  des  efforts  musculaires  dont  l'effet,  par  un  mé- 
canisme quelconque,  réagirait  sur  le  cœur?  Cette  concep- 
tion a  le  tort  d'appliquer  une  cause  unique  à  des  troubles 
fonctionnels  qui,  ainsi  que  nous  le  verrons,  reconnaissent 
des  causes  multiples.  Si  d'ailleurs  les  fatigues  musculaires 
excessives  devaient  avoir  une  influence  si  préjudiciable 
au  cœur,  tous  nos  ouvriers,  tous  nos  gymnasiarques 
devraient  mourir  d'affection  cardiaque.  Legroux,  d'après 
un  relevé  statistique  portant  sur  90  observations  où  les 
professions  avaient  été  notées,  arrivait  à  cette  conclusion 
assez  singulière  que  non-seulement  les  professions  les 
plus  pénibles  n'étaient  pas  en  majorité,  mais  que,  pour 
les  femmes  atteintes  d'hypertrophie,  une  profession 
éminemment  sédentaire,  celle  de  couturière,  était  pré- 
dominante. Je  veux  bien,  avec  Maurice  Reynaud,  ne  rien 
conclure  au  point  de  vue  de  la  statistique  professionnelle, 
car  il  aurait  fallu  commencer  par  établir  le  chiffre  pro- 
portionnel, assurément  très-considérable,  des  couturières 
parmi  la  population  féminine  des  hôpitaux.  Il  n'en  résulte 
pas  moins,  et  notre  observation  confirme  parfaitement  ce 
(lut,  que  l'hypertrophie  du  cœur  et  d'autres  troubles  fonc- 
tionnels se  manifestent  chez  des  personnes,  gens  de  cabi- 
net, à  vie  sédentaire,  qui  n'ont  fatigué  aucun  de  leurs 


188   AFFECTIONS  CARDIAQUES  SANS  LÉSIONS  VALYULAIRES. 

muscles.  Voyons  d'ailleurs  la  statistique  établie  par  Da- 
costa,  relative  aux  causes  de  ce  surmènement  du  cœur. 
Sur  500  cas,  il  signale  34  fois  des  fièvres,  61  fois  de  la 
diarrhée,  69  fois  le  service  en  campagne,  surtout  les  mar- 
ches forcées,  36  fois  plaies,  blessures,  rhumatisme,  scor- 
but, service  ordinaire  et  cas  douteux.  Que  conclure?  si  ce 
n'est  que  cette  étiologie  est  des  plus  complexes  et  qu'il  y  a 
là  des  coïncidences  en  même  temps  que  des  causes.  Si  on 
lit,  d'autre  part,  les  nombreuses  observations  publiées  par 
Seitz,  on  constate  qu'elles  ne  sauraient  toutes  être  ran- 
gées dans  le  même  groupe  ;  ce  sont  des  hypertrophies  et 
des  dilatations  du  cœur  de  causes  diverses  :  dans  l'une, 
c'est  une  pleurésie  chronique  ;  dans  l'autre,  c'est  une  né- 
phrite interstitielle;  dans  une  troisième,  de  l'athérome ar- 
tériel, ailleurs  c'est  l'alcoolisme,  qui  semblent  être  le  point 
de  départ  de  la  maladie;  souvent  la  cause  et  le  méca- 
nisme de  l'affection  restent  inconnus.  Mais  on  cherche  en 
vnin  dans  ce  groupe  d'observations  le  lien  commun  étio- 
logique  ou  symptomatique  qui  en  fait  une  entité  morbide  ; 
toutes  les  maladies  cardiaques  se  ressemblent  par  l'asys- 
tolie  aiguë  ou  chronique,  comme  toutes  les  affections 
pulmonaires  se  ressemblent  par  la  dyspnée.  De  cet  ensem- 
ble de  faits  laborieusement  observés  ne  se  déduit  que 
cette  seule  conclusion  qui  n'avait  pas  échappé  à  Beau  : 
que  l'asystolie  aiguë  peut  exister  sans  que  l'on  trouve  de 
lésion  cardiaque,  que  l'asystolie  chronique  à  marche  con- 
tinue ou  intermittente  peut  évoluer  sans  lésion  vahailaire 
du  cœur. 


LE  CŒUR  EST  UN  APPAREIL  COMPLEXE.  189 


IL 


Le  cœur  doit  être  considéré  au  point  de  vue  physiologique  et  pathologique 
avec  son  appareil  d'innervation  et  son  système  vasculaire.  —  Maladies 
du  cœur  consécutives  aux  lésions  de  son  innervation  centrale.  —  Cas 
de  maladies  spinales  avec  troubles  cardiaques.  —  Cas  de  ralentissement 
permanent  du  pouls. 

Pour  mieux  apprécier  les  faits  et  arriver  à  les  classer 
d'une  manière  plus  rationnelle  d'après  le  mécanisme 
même  de  leur  production,  il  suffit  de  quelques  considéra- 
tions physiologiques  élémentaires.  Ni  au  point  de  vue 
physiologique,  ni  au  point  de  vue  pathologique,  le  cœur 
ne  peut  être  considéré  isolément  comme  organe  ;  c'est 
l'organisme  principal  d'un  appareil  complexe  qu'il  faut 
envisager  avec  son  système  nerveux  d'une  part,  qui  gou- 
verne son  mouvement,  avec  son  système  vasculaire  d'autre 
part,  qui  en  émane  et  s'y  termine,  et  dont  la  fonction  est 
intimement  liée  à  la  fonction  cardiaque. 

L'innervation  du  cœur,  vous  savez  combien  elle  est 
complexe  et  imparfaitement  connue.  On  croit  que  la 
moelle  présente  à  sa  partie  supérieure  deux  centres  ner- 
veux pour  les  mouvements  du  cœur,  un  centre  moteur  ou 
accélérateur  dont  l'influence  est  transmise  à  cet  organe 
par  le  grand  sympathique,  un  centre  d'arrêt  ou  modéra- 
teur dont  l'inlluence  lui  est  transmise  par  le  nerf  vague. 
Chacun  de  ces  centres  peut  être  influencé  d'une  façon 
réflexe  par  des  impressions  émanant  de  tous  les  points  de 
l'organisme  ;  le  centre  accélérateur  est  en  rapport  avec 
les  nerfs  sensitifs  généraux  (influence  de  la  douleur,  de 
la  faradisation,  etc.)  et  avec  les  nerfs  cérébraux  (influence 
des  émotions,  etc.);  le  centre  du  nerf  vague  est  influencé 
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par  des  fibres  centripètes  du  sympathique  du  cou  et  de  la 
région  abdominale,  dont  l'excitation  ralentit  le  cœur. 
Outre  ces  deux  centres  médullaires,  le  cœur  présente 
dans  son  tissu  des  ganglions  intrinsèques  dont  les  uns 
paraissent  agir  comme  centres  d'arrêt  et  sont  probable- 
ment en  connexion  avec  les  filets  du  pneumo-gastrique  ; 
dont  les  autres  sont  centres  accélérateurs  et  correspon- 
dent aux  filets  du  grand  sympathique. 

Ajoutez  encore  à  tout  cela  l'innervation  vaso-motrice 
des  artères;  ajoutez  l'influence  du  nerf  dépresseur  de 
Cyon,  ce  rameau  sensible  du  pneumo-gastrique  qui  prend 
sa  naissance  dans  le  cœur,  et  dont  l'excitation  détermine 
par  voie  centripète  réflexe  une  paralysie  vaso-motrice  de 
la  circulation  périphérique  et  une  diminution  considé- 
rable de  la  pression  artérielle,  ce  qui,  réagissant  sur  le 
cœur,  lui  permet  de  diminuer  l'énergie  de  ses  contrac- 
tions. Vous  voyez  combien  sont  nombreuses  et  diflîciles 
à  analyser  les  influences  neigeuses  diverses  qui  peuvent 
agir  sur  le  cœur. 

Au  point  de  vue  mécanique,  le  cœur  est  relié  aux  deux 
systèmes  d'irrigation  dont  il  ne  saurait  être  distrait.  Dou- 
ble pompe  aspirante  et  foulante,  il  lance  le  sang  d'une  part 
au  sommet  des  deux  cônes  artériels  de  la  grande  et  de  la 
petite  circulation;  il  l'aspire  d'autre  part  du  sommet  des 
deux  cônes  veineux  qui  terminent  ces  deux  circulations. 

Vous  concevez  maintenant  que  tout  trouble  qui  survien- 
dra, soit  dans  l'innervation  qui  règle  le  rhythme  du  cœur, 
soit  dans  l'appareil  vasculaire  double  qui  forme  avec  lui 
un  tout  contenu,  que  tout  trouble  survenu  dans  l'un  ou 
l'autre  de  ces  domaines  pourra  retentir  sur  le  centre  car- 
diaque lui-môme;  et  vous  concevez  pourquoi  cet  organe 
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peut  fonctionner  anornialenient,  sans  qu'on  découvre  sur 
lui  aucune  altération  organique  ;  celle-ci  existe  dans  les 
annexes  du  cœur,  si  elle  n'existe  pas  dans  le  cœur  lui- 
même.  Quand  une  pompe  aspirante  et  foulante  a  son  jeu 
troublé,  la  faute  n'est  pas  toujours  à  la  pompe,  qui  peut 
être  intacte  et  sans  altération,  c'est  quelquefois  le  moteur 
(machine  à  vapeur,  chaudière,  régulateur)  qui  lui  envoie 
et  gradue  sa  force  motrice,  dont  l'un  des  éléments  est 
altéré,  ou  ce  peut  être  dans  le  parcours  des  tuyaux  par 
lesquels  l'eau  circule  que  réside  l'obstacle,  cause  de  l'alté- 
ration fonctionnelle  de  la  pompe.  Le  rôle  du  mécanicien 
est  de  chercher  dans  tous  ces  organes  la  cause  qui  trouble 
le  jeu  de  la  pompe.  Bien  plus  difficile  est  le  rôle  du  clini- 
cien qui  a  pour  tâche  de  chercher  le  point  de  départ  d'une 
perturbation  fonctionnelle  du  cœur,  soit  dans  le  cœur 
lui-même,  soit  dans  le  système  nerveux  complexe  qui  en 
règle  les  mouvements,  soit  dans  l'appareil  vasculaire  ra- 
mifié à  travers  tous  les  viscères  de  l'organisme.  La  plus 
grande  partie  de  ce  mécanisme  mal  élucidé  échappe  aux 
investigations  du  clinicien.  Aussi  ne  vous  étonnez  pas  que 
dans  la  majorité  des  cas,  placés  en  face  de  troubles  car- 
diaques dont  nous  ne  découvrons  pas  la  raison  dans  le 
cœur  lui-même,  le  point  de  départ  nous  reste  inconnu  et 
que  nous  soyons  réduits  à  des  hypothèses. 

Montrons  cependant  par  des  faits  comment  le  cœur 
peut  subir  l'influence  de  toutes  ces  perturbations  diverses 
de  l'un  des  mécanismes  de  cet  appareil  complexe  nerveux, 
musculaire  et  vasculaire. 

Et  d'abord,  la  fonction  du  cœur  peut  s'altérer  par  suite 
d'affections  des  centres  nerveux  qui  intéressent  directement 
son  innervation  centrale. 
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Cette  observation  n'est  pas  nouvelle;  elle  a  été  faite  par 
des  observateurs  déjà  anciens. 

Dans  un  travail  publié  par  Huguier,  en  1834,  dans  les 
Archives  de  médecine  (page  202),  nous  lisons  :  «  Ce  n'est 
plus  aujourd'hui  un  point  de  doute  pour  nos  physiolo- 
gistes et  nos  pathologistes  modernes  que  l'action  de  la 
moelle  sur  les  mouvements  du  cœur  ;  mais  ce  qui  peut 
être  douteux  pour  quelques-uns,  intéressant  et  même  ins- 
tructif pour  d'autres,  c'est  d'apprendre  que  la  partie 
supérieure  de  la  moelle  malade  peut,  dans  certains  cas, 
ne  nous  manifester  sa  souffrance  qu'en  altérant  les  fonc- 
tions du  cœur  et  celles  qui  sont  immédiatement  sous  sa 
dépendance.  »  A  l'appui  de  cette  assertion,  Huguier  rap- 
porte une  observation  de  ramollissement  de  la  moelle 
épinière  simulant  un  anévrysme  du  cœur  : 

Une  jeune  femme  de  29  ans  avait  depuis  longtemps  des  palpita- 
tions, de  l'oppression,  les  battements  du  cœur  forts,  tumultueux  et 
irréguliers;  elle  succomba  par  embarras  de  la  respiration;  à  l'au- 
topsie, le  cœur  semblait  seulement  offrir  un  peu  plus  de  vo- 
lume qu'à  l'état  ordinaire,  la  moelle  était  ramollie  entièrement  au 
niveau  de  la  dernière  vertèbre  cervicale  et  de  la  première  dorsale. 

Serres  {Journal  de  Physiol.^  tome  V,  juillet  1825)  rap- 
porte une  observation  analogue  :  le  malade  avait  d'abord 
été  traité  pour  une  dilatation  avec  hypertrophie  des  cavi- 
tés gauches,  k.  l'autopsie,  le  cœur  fut  trouvé  sain,  la  moelle 
ramollie.  Dans  son  Traité  des  maladies  de  la  moelle  épi- 
nière, Ollivier  rapporte  deux  cas  pareils. 

Un  garçon  tailleur  âgé  de  24  ans,  d'une  faible  complexion,  mai- 
gre, ayant  la  taille  d'un  enfant  de  12  ans,  n'offrant  de  signes  de 
puberté,  ni  du  côté  de  la  face,  ni  du  côté  des  organes  sexuels  et 
sujet  depuis  quelques  années  à  des  anxiétés  et  à  de  violentes  palpi- 
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talions  de  cœur,  fut  trouvé  mort  sur  la  voie  publique.  A  l'autopsie, 
on  trouva  les  méninges  et  la  substance  cérébrale  très-injectées; 
l'apophyse  odontoide,  d'une  longueur  démesurée,  s'avançait  jusque 
dans  l'intérieur  du  crâne,  en  dépassant  de  deux  lignes  le  ni^veau  du 
grand  trou  occipital;  son  sommet  était  fixé  par  un  ligament  dirigé 
horizontalement  en  avant,  au  bord  du  trou  occipital  qui,  par  suite 
de  cette  disposition,  était  rétréci  de  moitié.  De  là,  resserrement  et 
compression  de  la  moelle  allongée,  qui  avait  été  gênée  dans  son 
développement.  Absence  de  toute  lésion  des  autres  organes.  (T.  I, 
3«  édition,  p.  410.) 

Une  jeune  fille  de  16  ans,  entrée  à  l'Hôtel-Dieu  d'Amiens,  avait 
été  prise  subitement  la  veille  de  convulsions  violentes  qui  se  répé- 
tèrent par  accès;  elle  avait  sa  connaissance,  les  battements  du  cœur 
étaient  tumultueux,  durs,  très-étendus;  le  pouls  inégal,  Irès-irré- 
gulier;  la  respiration  très-gènée  :  les  symptômes  s'aggravèrent,  la 
malade  succomba  le  lendemain.  On  trouva  le  cœur  seulement  un 
peu  plus  volumineux  que  dans  l'état  normal  et  un  ramollissement 
complet  de  la  moelle  vers  les  premières  vertèbres  dorsales,  dans  la 
longueur  de  trois  travers  de  doigt.  {Ibidem,  t.  II,  p.  330.) 

Dans  ces  dernières  années,  les  études  micrographiques 
ont  permis  de  mieux  localiser  les  altérations  de  la  moelle 
et  de  mieux  interpréter  les  troubles  fonctionnels  du  cœur 
en  les  rapportant  à  la  lésion  directe  des  noyaux  du  pneu- 
mo-gastrique  ou  du  centre  moteur  bulbaire  du  cœur.  Lors- 
qu'une maladie  organique  à  marche  progressive  de  la 
moelle  ou  du  bulbe  vient  à  envahir  ces  noyaux,  elle  en- 
gendre les  phénomènes  cardiaques.  Ce  fait  est  aujourd'hui 
bien  connu,  depuis  que  la  pathologie  de  la  moelle  a  pris 
en  France  l'essor  merveilleux  que  lui  ont  imprimé  surtout 
Duchenne,  de  Boulogne,  et  l'école  de  la  Salpètrière  sous 
l'impulsion  féconde  de  Charcot  et  Yulpian.  La  paralysie 
glosso-labio-laryngée  n'est  autre  chose,  vous  le  savez,  que 
l'atrophie  progressive  des  noyaux  bulbaires,  envahissant 
successivement  dans  sa  marche  ascendante  le  noyau  de 

13 
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l'hypoglosse,  les  cellules  terminales  inférieures  de  la 
septième  paire,  le  noyau  spinal  accessoire,  et  finalement 
celui  du-  nerf  vague.  Or,  quand  ce  dernier  se  prend,  des 
troubles  cardiaques  se  manifestent  qui  enlèvent  le  malade. 
Duchenne  a  vu  trois  fois  des  sujets  enlevés  par  une  syn- 
cope survenue  pendant  un  accès  d'étouffement.  «  Les 
troubles  cardiaques,  dit-il,  se  montrent  par  crises  et  sont 
caractérisés  par  un  sentiment  de  défaillance,  par  une 
sorte  d'oppression  cardiaque,  avec  anxiété  extrême  et 
crainte  d'une  mort  prochaine,  par  une  grande  vitesse 
(140  pulsations),  avec  irrégularité,  intermittences  et  pe- 
titesse du  pouls.  A  l'auscultation  cardiaque,  on  n'entend 
aucun  souflïe  ;  mais  les  claquements  valvulaires  sont  très- 
confus;  le  cœur  semble  s'agiter  dans  un  liquide;  la  face 
est  très-pàle  et  les  yeux  sont  ternes.  Alors  souvent  peut 
survenir  une  syncope  plus  ou  moins  longue.  C'est  par  Tune 
d'elles  que  se  termine  habituellement  la  paralysie  glosso- 
labio-laryngée.  » 

Dans  un  cas  de  paralysie  diphthéri tique,  Duchenne  vit, 
au  moment  où  la  convalescence  de  l'angine  semblait  com- 
mencer, lorsque  la  paralysie  du  voile  du  palais  était  pres- 
que guérie,  survenir  des  troubles  cardiaques  graves  : 
vitesse  extrême,  intermittence  et  même  suspension  des 
battements  du  pouls  et  arrêt  du  cœur,  syncopes  comme 
lorsque  le  pneumo-gastrique  est  paralysé.  «  L'excitation 
électro-cutanée  de  la  région  précordiale  (excitation  ré- 
flexogène  de  l'origine  du  nerf  vague)  triomphe  rapide- 
ment chaque  fois  des  crises  qui  reviennent  fréquemment, 
pendant  plusieurs  jours,  menacer  la  vie  du  sujet.  Nous 
croyions  le  sujet  sauvé,  lorsque  trois  jours  après  survient 
tout  à  coup  une  paralysie  de  la  sixième  paire,  qui  dura 
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environ  une  heure;  puis  une  paralysie  du  mouvement  et 
de  la  sensibilité  de  tout  un  côté  du  corps  durant  égale- 
ment peu  de  temps;  puis  retour  pendant  plusieurs  jours 
des  troubles  cardiaques,  contre  lesquels  je  lutte  inces- 
samment avec  succès  par  la  même  excitation  précordiale 
réflexogène;  enfin  malheureusement,  paralysie  des  expi- 
rateurs intrinsèques  annonçant  la  lésion  d'un  autre  point 
•central  du  bulbe,  sans  doute  le  noyau  du  spinal,  et  qui 
asphyxie  la  malade  épuisée.  )) 

Des  phénomènes  du  même  ordre  et  dus  à  la  même  cause 
ont  été  observés  dans  Tatrophie  musculaire  progressive, 
dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  dans  la  sclérose 
en  plaques,  dans  la  paralysie  générale  spinale  antérieure. 
Dans  toutes  ces  affections  diifuses  et  à  marche  envahis- 
sante, la  propagation  des  lésions  au  noyau  du  pneumo- 
gastrique peut  entraîner  des  accidents  dyspnéiques  et  des 
troubles  circulatoires.  Voici,  par  exemple,  un  malade  dont 
Cornil  et  Lépine  ont  recueilli  l'observation  : 

Depuis  décembre  1870,  ses  membres  inférieurs,  le  gauche,  puis 
le  droit,  s'étaient  affuiblis;  puis  la  paralysie  avait  envahi  les  mem- 
bres supérieurs,  paralysie  atrophique  progressive,  sans  raideur, 
sans  déformations,  comme  dans  l'atrophie  musculaire  progressive. 
Puis,  vers  novembre  1873,  une  certaine  difficulté  dans  la  dégluti- 
tion s'ajoutait  à  la  paralysie  des  membres;  celte  gène  tenait  à  une 
paralysie  de  la  langue  et  des  muscles  du  palais,  etc.  Tons  les  symp- 
tômes de  la  paralysie  bulbaire  se  manifestèrent.  Kien  ne  paraissait 
anormal  dans  l'étendue  et  dans  le  rhylhme  des  mouvements  respi- 
ratoires ;  il  en  était  de  même  de  l'appareil  cardiaque.  Ce  n'est  que 
deux  jours  avant  la  mort  que  survint  le  premier  accès  de  suffocation. 
Le  malade  éprouva  un  sentiment  d'angoisse  inexprimable  avec 
constriction  pénible  vers  la  gorge  ;  les  battements  du  cœur,  préci- 
pités d'abord,  ne  tardèrent  pas  à  se  ralentir,  puis  à  s'affaiblir  de 
plus  en  plus.  En  même  temps,  les  mouvements  de  la  respiration 
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devenaient  de  plus  en  plus  rares.  On  parvint  cependant  à  ranimer 
le  malade.  Le  23  décembre,  les  accidents  de  l'avanl-veille  reparu- 
rent et  l'emportèrent.  La  lésion  s'était  sans  doute  étendue  aux 
noyaux  d'origine  du  pneumo-gastrique  ('), 

A  cet  ordre  de  phénomènes  se  rattache  aussi  le  ralen- 
tissement permanent  du  pouls  que  l'on  observe  quelquefois 
dans  les  lésions  spinales  cervicales  chroniques  ;  fait  sur 
lequel  Ilutchinson  et  Gurlt,  en  Angleterre,  Gharcot,  en 
France,  ont  appelé  l'attention.  Dans  des  cas  de  fractures 
des  vertèbres  cervicales,  Hutchinson  a  vu  le  pouls  battre 
48  fois  par  minute,  Gurlt  l'a  vu  descendre  à  36  et  même 
20;  ce  ralentissement  (dû  sans  doute  à  une  irritation  du 
noyau  modérateur)  est  ordinairement  transitoire  et  est 
suivi  d'une  accélération  de  mauvais  augure.  C'est  là  aussi 
ce  qu'on  observe  parfois  dans  la  méningite  tuberculeuse. 
Dans  un  cas  de  Rosenthal,  de  Vienne,  ce  ralentissement 
du  pouls,  consécutif  à  un  coup  reçu  par  un  enfant  à  la 
région  de  la  sixième  vertèbre  cervicale,  persista  pendant 
quatre  semaines.  En  dehors  des  lésions  traumatiques  du 
bulbe,  Gharcot  a  observé  trois  fois  ce  phénomène,  pouls  lent 
(20  à  30  pulsations  par  minute),  persister  à  l'état  perma- 
nent chez  des  vieillards,  et  dans  ces  trois  cas,  le  cœur  a  été 
trouvé  sain  ou  ne  présentait  que  des  altérations  banales 
à  cette  époque  de  la  vie.  Aussi  Gharcot  a  été  con-duit  à  se 
demander  si  la  cause  organique  du  ralentissement  des 
battements  artériels  ne  serait  pas  quelquefois  dans  la  moelle 
cervicale  ou  dans  le  bulbe  rachidien.  Dans  ces  trois  cas, 
d'ailleurs,  des  crises  graves  se  surajoutèrent  au  ralentis- 
sement du  pouls.  «  Les  accidents,  dit  Gharcot,  survien- 

(')  Observation  rapportée  par  Hallopeau.  Thèse  d'agrégation  :  Des  Para- 
lysies bulbaires.  Paris,  1875. 
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nent  par  accès  se  répétant  irrégulièrement  à  des  époques 
plus  ou  moins  éloignées  ;  tantôt  ils  se  présentent  avec  tous 
les  caractères  de  la  syncope,  tantôt  ils  participent  à  la 
fois,  quant  aux  symptômes,  de  la  syncope  et  de  l'état  apo- 
plectique ;  il  est  enfin  des  cas  dans  lesquels  il  s'y  adjoint 
des  mouvements  épileptiformes,  surtout  marqués  à  la  face, 
avec  changement  de  coloration  du  visage,  écume  à  la 
bouche,  eLc.  Le  pouls  qui,  dans  l'intervalle  des  crises,  bat 
en  moyenne  30,  40  fois  par  minute,  se  ralentit  encore 
pendant  l'accès  jusqu'à  descendre  à  20  ou  même  à  15 
pulsations.  Il  s'arrête  momentanément,  quelquefois  com- 
plètement. Toujours  l'état  syncopal  ouvre  la  scène;  l'état 
apoplectique  avec  sommeil  stertoreux  survient  ensuite, 
au  moment  où  le  pouls,  un  instant  supprimé,  reparaît,  et 
où  la  pâleur  des  traits  fait  place  à  la  rougeur  du  visage. 
C'est  dans  ces  mêmes  conditions  que  se  montrent  parfois 
les  convulsions  épileptiques.  » 

Charcot  relate  une  observation  anglaise  du  docteur 
Halberton,  concernant  un  homme  qui,  à  la  suite  d\me 
chute  sur  la  tête  qui  occasionna  une  gêne  marquée  dans 
les  mouvements  du  cou,  eut,  au  bout  de  deux  années,  une 
première  crise  syncopale  ;  le  pouls  restait  ralenti  en  per- 
manence. Les  crises  syncopales  avec  phénomènes  apo- 
plectiformes  et  épileptiformes  se  rapprochèrent  ;  la  mort 
survint  dans  une  crise,  et  l'autopsie  fit  voir  la  partie  supé- 
rieure du  canal  spinal  et  le  trou  occipital  considérablement 
rétrécis,  avec  ankylose  osseuse  entre  l'atlas  et  l'occipital, 
épaississement  de  la  dure-mère  et  du  ligament  de  la  face 
postérieure  du  corps  de  l'axis.  L'auteur  rattache  les  symp- 
tômes observés  à  la  compression  de  la  moelle  et  du  bulbe 
due  au  rétrécissement  du  canal  vertébral. 
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A  ces  observations  intéressantes  de  crises  cardiaques 
avec  ralentissement  du  pouls  par  lésion  spinale,  observa- 
tions que  j'ai  empruntées  aux  Leçons  de  Charcot,  j'ajou- 
terai l'observation  suivante,  rapportée  en  1804  par  Portai, 
dans  son  Anatomie  médicale  (t.  IV,  p.  116)  : 

Le  ci-devant  marquis  de  Caiisan,  d'un  tempérament  sec  et  très- 
sensible,  éprouva  d'abord  des  fourmillements  dans  les  doigts  de  la 
main  droite,  ensuite  dans  ceux  du  pied  du  même  côté;  ces  doigts 
devenaient  moins  sensibles  et  conservaient  cependant  leur  mouve- 
ment. L'insensibilité  se  prolongea  à  la  main  et  au  pied  qui  maigri- 
rent et  se  refroidirent,  le  mal  augmenta  graduellement  des  mains  à 
l'avant-bras,  du  pied  à  la  jambe.  Cependant  le  malade  marchait 
encore;  le  bras,  la  cuisse  de  ce  côté,  s'atrophièrent,  et  M.  de  Cau- 
san  resta  plus  d'un  an  dans  cet  état  marchant  encore  avec  une 
crosse.  L'autre  côté  se  prit,  le  malade  ne  put  plus  quitter  le  lit, 
privé  de  mouvement.  Cependant  il  respirait  et  avalait  assez  facile- 
ment. Peu  à  pou  la  vue  s'affaiblit,  puis  s'éteignit;  l'ouïe  se  perdit. 
Le  malade  prononçait  encore  des  sons  mal  articulés  et  avalait  quel- 
ques cuillerées  de  bouillon;  le  pouls  était  fort  lent,  assez  dnr  et  un 
peu  inégal;  la  respiration  était  libre,  mais  la  déglutition  finit  par 
devenir  de  plus  en  plus  difficile,  le  pouls  très-lent,  ainsi  que  la 
respiration.  On  ne  comptait  que  quarante,  trente,  dix  pulsations  par 
minute  ;  je  n'ai  jamais  trouvé  un  pouls  aussi  lent  ;  enfin  la  vie  du 
malade  s'éteignit. 

A  l'ouverture  du  corps,  nous  trouvâmes  toutes  les  parties,  même 
le  cerveau,  dans  l'état  naturel;  mais  la  portion  de  la  moelle  épi- 
nière  contenue  dans  les  vertèbres  cervicales  était  très-endurcie, 
ayant  une  consistance  cartilagineuse;  les  membranes  qui  la  revêtent 
en  cet  endroit  étaient  très-rouges  et  comme  enflammées. 

Dans  les  faits  que  je  viens  de  mentionner  et  qui  me 
paraissent  être  à  leur  place  ici,  c'est  donc  une  lésion  visi- 
ble et  tangible  des  centres  médidlaires  de  l'innervation 
cardiaque  qui  a  donné  lieu  aux  troubles  de  fonctionne- 
ment du  cœur. 
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III 


Maladies  du  cœur  consécutives  aux  lésions  de  l'innervation  périphérique 
et  ganglionnaire  du  cœur.  —  De  l'angine  de  poitrine;  classification 
d'Eulenburg.  —  L'innervation  du  cœur  peut  être  atteinte  par  action 
réflexe.  —  Action  toxique  du  cale,  du  thé  et  du  tabac  sur  l'innervation 
du  cœur. 


Le  mécanisme  nerveux  du  cœur  peut  être  altéré  par 
une  lésion  qui  ne  siège  pas  au  centre,  mais  sur  le  parcours 
des  nerfs  qui  relient  le  centre  au  cœur,  ou  sur  les  gan- 
glions intrinsèques  même  du  cœur. 

On  conçoit  que  cet  ordre  de  causes  peut  être  assez 
fréquent,  car  toutes  les  affections  placées  sur  le  long  trajet 
des  nerfs  vagues  ou  des  filets  du  sympathique  qui  concou- 
rent à  former  les  plexus  cardiaques,  sont  de  nature  à 
retentir  sur  le  rhylhme  cardiaque.  Mais  l'attention  des  cli- 
niciens n'a  pas  été  suftîsamment  portée  sur  ces  fiiits.  Dans 
les  cas  de  tumeur  du  médiastin  ou  de  tuberculisation  des 
ganglions  bronchiques,  par  exemple,  susceptibles  de  com- 
primer les  nerfs  vagues,  on  a  mentionné  parmi  les  autres 
symptômes  des  troubles  cardiaques,  la  fréquence  et  l'ir- 
régularité du  pouls,  des  accès  d'oppression  avec  pâleur 
de  la  face.  Mais  ces  lésions  sont  d'ordinaire  complexes; 
la  compression  porte  aussi  sur  les  nerfs  vagues  pulmo- 
naires et  sur  les  vaisseaux  intrathoraciques  ;  les  auteurs 
n'ont,  en  général,  pas  discerné  les  phénomènes  qui  relè- 
vent exclusivement  du  cœur,  et  cette  question  de  patho- 
logie reste  presque  tout  entière  à  faire. 

Voici  quelques  courtes  observations  qui  établissent  la 
réalité  de  ce  mécanisme  pathogénique  : 
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Heine  rapporte  l'observalion  d'un  homme  de  36  ans  traité  à  la 
clinique  de  Skodo,  qui  avait  des  accès  caractérisés  par  un  arrêt 
du  cœur  durant  4  à  0  pulsations;  pendant  ces  accès,  il  restait  sans 
parole  et  sans  mouvement,  en  proie  à  de  l'angoisse,  conservant  son 
intelligence;  cet  arrêt  du  cœur  était  précédé  pendant  une  seconde 
au  plus  par  un  sentiment  de  malaise  interne  et  de  constriction  tho- 
raciqiie;  puis  survenait,  en  même  temps  que  l'arrêt  cardiaque,  une 
douleur  vive  des  deux  côtés  de  la  poitrine  jusque  vers  le  cou,  dou- 
leur se  propageant  à  la  nuque  et  à  la  tète  et  qui  persistait  encore 
quelque  temps  après  l'accès.  Le  cœur  se  remettait  à  battre;  les 
premiers  battements  étaient  accélérés,  puis  tout  rentrait  dans  l'or- 
dre ;  les  accès  revenaient  irrégulièrement,  quelquefois  dix  ou  douze 
fois  par  jour;  ou  bien  des  semaines  se  passaient  sans  accès.  Puis 
ils  devinrent  plus  fréquents  et  durèrent  plus  longtemps;  la  douleur 
de  la  tête  et  de  la  nuque  devint  persistante  avec  du  vertige;  le  ma- 
lade succomba  après  plusieurs  jours  de  coma.  L'autopsie  montra  le 
nerf  phrénique  droit  enlacé  par  un  noyau  dur  bleu  noirâtre,  infiltré 
de  matières  calcaires.  Parmi  les  cordons  gris  pâle,  mous,  consti- 
tuan't  le  plexus  cardiaque,  on  trouva  le  grand  nerf  cardiaque,  entre 
l'aorte  descendante  et  l'artère  pulmonaire  au-dessous  de  leur  cour- 
bure, enveloppé  par  un  ganglion  mélanique  gros  comme  une  noi- 
sette; le  nerf  était  épaissi  avant  son  entrée  dans  la  tumeur.  Les 
rameaux  du  nerf  vague  gauche  descendant  sur  la  face  antérieure 
de  la  bronche  gauche  vers  le  plexus  pulmonaire  étaient  aussi  en- 
globés par  un  ganglion  sous-jaccnt.  Le  cœur  était  sain  d'apparence. 
{Minier' s  Archiv,  1841,  p.  230.) 

Haddon,  chez  un  homme  de  38  ans  affecté  d'angine  de  poitrine, 
trouva  le  nerf  phrénique  gauche  comprimé  par  un  ganglion  bron- 
chique noir  siégeant  sur  la  racine  gauche  du  poumon.  {Edinh.  med. 
Journal,  XVI,  p.  45.  Juillet  1870.) 

Lancereaux  trouva  des  altérations  anatomiques  du  plexus  cardia- 
que chez  un  homme  de  45  ans  qui  avait  les  symptômes  de  l'an- 
gine de  poitrine  et  succomba  dans  un  accès.  Outre  le  rétrécisse- 
ment du  calibre  des  artères  coronaires  et  des  altérations  de  l'aorte 
au  point  où  le  plexus  cardiaque  la  recouvre,  on  constata  que  ce 
dernier  était  très-vascularisé,  quelques-uns  de  ses  faisceaux  enve- 
loppés d'exsudat,  le  nêvrilomine  épaissi,  et,  au  microscope,  une  accu- 
mulation considérable  de  noyaux  qui  avaient  écarté  et  comprimé 
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les  tubes  nerveux;  leur  contenu  médulhiire  était  grisâtre  et  granu- 
leux. (Ga^.  médic,  18G4,  p.  43-2.) 

Peter  constata  des  altérations  analogues  chez  deux  vieilles  femmes 
affectées  d'angine  de  poitrine;  chez  les  deux,  l'aorte  était  profon- 
dément altérée  dos  son  origine  ;  le  péricarde  aorlique  était  relié  au 
péricarde  pariétal  par  de  fausses  membranes;  et  dans  ces  fausses 
membranes  les  nerfs  phréniques  et  les  nerfs  du  plexus  cardiaque, 
englobés,  présentaient  des  altérations  histologiques  très-nettes  : 
étranglement  des  tubes  nerveux  par  prolifération  conjonctive  du 
névrilemme,  altération  granuleuse  de  la  myéline  et  disparition  de 
celle-ci  en  certains  points.  (Michel  Peter,  Leçons  de  clinique  médi- 
cale, t.  I,  p.  4:36.) 

Hayem  rapporte  le  fait  suivant  :  Un  homme  de  32  ans,  serrurier, 
avait  depuis  le  commencement  d'octobre  de  l'essoufflement  et  de 
l'affaiblissement;  puis  on  constata  de  la  toux  avec  expectoration  ca- 
tarrbale,  un  peu  de  fièvre,  quelques  râles  sonores,  au  sommet  droit 
du  poumon,  du  souflle  bronchique  avec  retentissement  de  la  voix; 
les  jours  suivants,  œdème  de  la  face  et  du  membre  supérieur 
gauche,  un  pouls  fréquent  de  130  à  150  avec  quelques  irrégula- 
rités, les  battements  du  cœur  forts  et  sans  souflle.  La  digitale  resta 
inefficace.  Après  des  alternatives  de  mieux  et  plus  mal,  l'œdème 
ayant  disparu  et  reparu,  il  devint  persistnnt,  gagna  les  deux  mem- 
bres supérieurs;  la  dyspnée  devint  plus  forte;  le  malade  eut  de  la 
céphalalgie,  de  l'hébétude;  il  mourut  subitement  de  syncope  le 
14  décembre.  A  l'autopsie,  on  rencontra  une  tumeur  sarcomateuse 
du  médiastin  adhérant  au  sternum  et  aux  côtes  supérieures  gau- 
ches, au  péricarde  pariétal,  s'étendant  jusqu'au  bile  des  deux  pou- 
mons, englobant  toutes  les  branches  qui  partent  de  la  crosse  de 
l'aorte,  et  toutes  les  veines  qui  constituent  la  veine  cave  supé- 
rieure. Le  péricarde  contenait  200  à  300  grammes  de  sérosité  et 
était  recouvert  de  dépôt  fibrineux.  Les  nerfs  vagues,  récurrents, 
phréniques,  les  ganglions  du  sympathique  étaient  englobés  par  la 
tumeur.  Les  nerfs  vagues  et  récurrents  étaient  sains  avant  leur 
entrée  dans  la  tumeur;  mais  dans  son  épaisseur  et  au-dessous,  ces 
nerfs  étaient  grisâtres,  atrophiés,  les  tubes  réduits  à  unegaîne  vide 
ou  remplie  de  granulations  graisseuses  offrant  des  altérations  ana- 
logues à  celles  qui  succèdent  à  la  section  des  nerfs.  {Archives  de 
physiologie,  1801),  n"  5,  p.  05 1.) 
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Franz  Riegel  communiqua  à  la  Société  générale  des  médecins  de 
Cologne,  en  1875,  un  fait  analogue. 

Un  serrurier  de  23  ans  avait  la  respiration  courte  et  des  palpi- 
tations; il  toussait  et  avait  craché  un  peu  de  sang,  était  très-amai- 
gri;  il  avait  quelques  râles  de  bronchite  dans  la  poitrine,  le  choc 
cardiaque  indistinct,  le  pouls  radial  à  peine  sensible,  battant  164 
fois  à  la  minute,  les  bruits  du  cœur  faibles,  mais  réguliers,  pas 
d'augmentation  de  la  matilé  transversale  de  l'organe.  Température 
normale,  quelquefois  même  abaissée.  Expectoration  rouge  noirâtre. 
Aucun  trouble  vocal,  sauf  un  peu  de  faiblesse.  La  mort  arriva  rapi- 
dement par  formation  de  foyers  d'apoplexie  pulmonaire.  A  l'au- 
topsie, outre  les  lésions  des  poumons  et  l'hypertrophie  du  cœur 
sans  lésions  vulvulaires,  on  constata  les  faits  suivants  :  tous  les 
ganglions  bronchiques  sont  considérablement  augmentés  de  volume, 
durs,  noirs;  le  pneumo-gastrique  gauche,  immédiatement  au-dessous 
de  l'origine  du  récurrent,  se  trouve  plongé  dans  un  ganglion  à  tel 
point  qu'on  a  de  la  peine  à  l'en  isoler.  A  l'œil  déjà,  ce  nerf  est  très- 
hypertrophié  et  peu  consistant  à  ce  niveau;  au  microscope,  tandis 
qu'il  est  normal  au-dessus,  toute  la  portion  entourée  par  le  gan- 
glion présente  des  fibres  à  contours  effacés,  très-grêles  et  renfer- 
mant de  fines  granulations  graisseuses.  Les  autres  organes,  y  com- 
pris les  récurrents  et  le  pneumo-gastrique  droit,  sont  sains.  {Berl. 
Klin.  Wochenschrift,  2  août  1875,  n"  31.) 

Parmi  les  faits  qui  viennent  d'être  relatés,  ceux  obser- 
vés par  Heine,  Haddon,  Lancereaux,  Peter,  ont  trait  à 
l'angine  de  poitinne  ;  et  l'autopsie  démontra,  dans  ces  cas, 
des  lésions  siégeant  sur  divers  points  du  système  nerveux 
périphérique.  L'angine  de  poitrine  est  en  effet  un  des 
symptômes  qui  se  rattachent  directement  à  des  troubles 
divers  de  l'innervation  périphéiùque  du  cœur  ;  je  dis  des 
troubles  divers  et  j'insiste  un  peu  là-dessus. 

Eulenburg  a  cherché  dans  ces  derniers  temps  à  diffé- 
rencier plusieurs  types  d'angine  de  poitrine,  suivant  le 
siège  de  la  lésion  qui  y  donne  lieu.  Il  admet  : 

W angine  de  poitrine  eardio-centvale  ou  ganglionnaire, 
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par  lésion  directe  des  ganglions  excita-moteurs  automatiques 
du  cœur;  les  accès  s'accompagnent  d'accélération  ou  de 
ralentissement  du  pouls,  suivant  qu'il  y  a  activité  aug- 
mentée ou  diminuée  de  ces  ganglions.  L'altération  des 
artères  coronaires,  par  exemple,  peut,  en  diminuant  la 
nutrition  des  centres  ganglionnaires  du  cœur,  modifier 
leurs  fonctions. 

S°  L angine  de  poitrine  par  lésion  du  système  modéra- 
teur du  cmir  ou  du  nerf  vague.  Le  ralentissement  du  pouls 
poussé  jusqu'à  l'arrêt  momentané  du  cœur  qui  accom- 
pagne quelquefois  les  accès  d'angine  de  poitrine,  doit  se 
rapporter  souvent,  sans  doute,  à  une  irritation  du  nerf 
vague.  Eulenburg  cite  comme  rentrant  dans  cette  caté- 
gorie, l'observation  de  Heine  mentionnée  plus  haut;  deux 
cas  rapportés  par  Ganstatt,  dans  lesquels  les  accès  s'ac- 
compagnaient d'un  arrêt  momentané  du  cœur  avec  grande 
angoisse;  un  cas  observé  par  Eicluvald,  où  il  s'agissait 
de  crises  hystériques  avec  accès  d'angine  de  poitrine  dans 
lesquels  le  pouls  était  ralenti;  et  si  l'accès  durait  long- 
temps, il  devenait  irrégulier,  disparaissait,  et  restait  même 
absent  des  minutes  entières.  Ce  médecin  aurait  observé 
les  mêmes  phénomènes  cardiaques  chez  deux  autres  ma- 
lades affectées  d'angine  de  poitrine,  dont  l'une  était  hys- 
térique, et  l'autre,  épuisée  par  une  pneumonie,  fut  prise 
d'un  accès  à  la  suite  d'une  émotion  violente.  Ce  qui  con- 
firme aux  yeux  de  cet  auteur  l'idée  qu'il  s'agit  d'une  irri- 
tation dans  le  domaine  du  nerf  vague,  c'est  la  concomitance 
dans  ces  cas  d'autres  manifestations,  telles  que  troubles 
dans  la  phonation  ou  la  déglutition,  qui  témoignaient 
aussi  d'une  affection  du  pneumo-gastrique. 

L'angine  de  poitrine  peut  être  due  non-seulement  à  l'ir- 
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ritation  directe  du  nerf  vague,  mais  encore  à  Tirritation 
par  voie  réflexe  de  ce  nerf.  On  sait  que  l'excitation  du 
grand  sympatliique  dans  la  cavité  abdominale  peut  arrêter 
le  cœur  en  diastole;  l'irritation  de  ce  nerf  étant  transmise 
par  voie  centripète-à  travers  la  moelle  jusqu'au  centre  du 
nerf  vague.  C'est  bien  par  cette  voie  que  le  phénomène  a 
lieu,  car  après  la  section  préalable  des  deux  nerfs  vagues 
ou  la  destruction  du  bulbe,  Tirritation  du  grand  sympa- 
thique n'a  plus  d'action  sur  le  cœur.  Ullersperger  rapporte 
dans  sa  Monographie  (')  plusieurs  observations  d'auteurs 
anciens  où  il  s'agit  d'angines  de  poitrine  consécutives  à 
des  maladies  abdominales. 

3°  Langine  depoitrinepar  lésion  des  nerfs  sympathiques 
accélérateurs  du  cmur,  angine  de  poitri?ie  sympathique 
excito-motrice.  Certains  cas  d'angine  avec  accélération  du 
pouls  rentrent  peut-être  dans  celte  catégorie.  Les  lésions 
du  plexus  cardiaque  où  se  réunissent  tous  les  fdets  sym- 
pathiques d'origine  différente  déterminent  cette  variété. 

4°  Langine  de  poitrine  vaso-motrice.  Landois  appelle 
ainsi  celle  qui  est  bée  à  des  troubles  de  l'innervation 
vaso-motrice.  On  sait  que  ces  troubles  retentissent  sur  le 
cœur.  L'irritation  des  vaso-moteurs  rétrécit  le  calibre  des 
vaisseaux,  augmente  la  tension  artérielle  et  le  travail  du 
cœur  ;  la  parésie  des  vaso-moteurs  produit  l'elTet  inverse, 
dilate  les  vaisseaux,  diminue  la  résistance  périphérique  à 
la  circulation  et  par  suite  le  travail  du  cœur.  Psolhnagel 
rapporte  des  observations  d'angine  de  poitrine  dont  les 
accès  paraissent  accompagnés  de  phénomènes  de  spasme 
artériel.  Après  des  symptômes  initiaux  divers,  sensations 
anormales  dans  les  extrémités,  surdité,  froid,  les  malades 

(')  Ullersperger.  Die  nerzbraihie-ycuwied  und.  Leipzig,  1865. 
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avaient  de  l'angoisse  précordiale,  des  battements  de  cœur, 
une  douleur  obtuse  émanant  de  la  région  précordiale  et 
s'irradiant  dans  le  côté  gauche  du  thorax.  En  même  temps, 
pâleur  et  réfrigération  de  la  peau,  diminution  de  la  sen- 
sibiUté  cutanée,  coloration  cyanolique  des  extrémités, 
parfois  rétrécissement  des  artères  radiales,  bruits  du 
cœur  de  fréquence  normale,  nets,  parfois  renforcés.  Ces 
accès  étaient  combattus  avec  succès  par  les  moyens  pro- 
pres à  vaincre  le  spasme,  les  stimulants  et  les  applications 
de  chaleur  sur  la  peau.  Nothnagel  expUque  les  battements 
renforcés  du  cœur  par  les  résistances  dues  au  rétrécis- 
sement des  vaisseaux,  et  la  douleur  précordiale  par  la 
suractivité  du  cœur  ('). 

Telle  est  la  classification  d'Eulenburg;  je  l'ai  mention- 
née, bien  que  théorique  et  ne  reposant  pas  encore  sur  des 
séries  d'observations  suffisantes.  Il  me  semble  qu'on  peut 
appliquer  cette  classification  ou  une  autre  analogue  à  une 
série  de  troubles  fonctionnels  du  cœur  qui  ne  s'accompa- 
gnent pas  nécessairement  du  phénomène  angine  de  poi- 
trine. Ce  mot,  d'ailleurs,  ne  représente  pas  une  entité 
morbide  ;  l'angine  de  poitrine  ou  névralgie  du  plexus  car- 
diaque est  un  symptôme  qui  peut  accompagner  des  car- 
diopathies diverses  essentielles  ou  organiques.  Des  indi- 
vidus peuvent  être  pris  de  troubles  cardiaques  subits, 
semblables  à  ceux  qu'on  décrit  dans  l'angine  de  poitrine, 
la  douleur  précordiale  irradiée  faisant  seule  défaut.  Tels 
sont  plusieurs  des  faits  que  j'ai  rapportes.  Graves  (-)  relate 

(')  Eci.ENBURG.  Vaso7notoi-isch-trophische  Nevroxen,  in  Ziemssens 
Uandbuch  der  speciellen  Pathologie  u.  Thérapie.  Zwœlfter  Band,  zweite 
Hâifte.  Leipzig,  1875. 

(')  Graves.  Leçons  de  clinique  médicale,  traduction  de  Jaccoud,  t.  II, 
p.  276. 
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quelques  observations  de  ce  genre.  J'ai  observé  récem- 
ment un  conseiller  à  la  Cour,  sujet  depuis  plusieurs  années 
à  des  crises  qu'il  avait  peine  à  définir  :  angoisse  inex- 
primable, suffocation,  état  syncopal,  crainte  de  mourir, 
durant  une  demi-heure  à  une  heure  ;  ces  crises  surve- 
naient d'abord  à  de  longs  intervalles;  en  dehors  d'elles, 
le  cœur  fonctionnait  bien,  n'était  pas  hypertrophié,  les 
battements  étaient  réguliers,  la  respiration  était  normale; 
il  n'y  avait  qu'une  anxiété  permanente.  Dans  les  trois  der- 
nières semaines  de  son  existence,  les  attaques  se  rappro- 
chèrent et  éclatèrent  presque  chaque  jour;  il  survenait 
une  angoisse  mortelle,  de  la  pâleur  extrême,  de  la  peti- 
tesse avec  fréquence  du  pouls,  une  respiration  laborieuse, 
sifilante,  comme  celle  de  l'asthme,  avec  les  sibilances  et 
l'expectoration  blanche;  l'attaque  durait  une  à  deux  heures; 
puis  tout  rentrait  dans  l'ordre.  Le  malade  mourut  brus- 
quement dans  la  nuit,  de  syncope.  Il  n'avait  jamais  eu  la 
douleur  caractéristique  de  l'angine  de  poitrine. 

Si  on  lit  les  observations  d'angine  de  poitrine  qui  ont 
été  publiées  ou  les  descriptions  classiques  des  auteurs,  on 
constate  qu'un  seul  symptôme  est  commun  à  tous  les  cas, 
c'est  la  douleur;  tous  les  autres  symptômes  sont  variables; 
tantôt  le  pouls  est  régulier  et  la  circulation  n'est  pas  trou- 
blée ;  tantôt  l'accès  douloureux  s'accompagne  d'une  véri- 
table asystolie  ;  la  respiration  est  tantôt  normale,  tantôt 
asthmatique;  l'accès  dure  quelques  secondes  ou  se  pro- 
longe des  heures  ou  même  des  jours  ;  on  a  admis  une 
angine  essentielle  et  une  angine  symptomatique  d'une 
maladie  organique.  Dans  l'intervalle  des  accès,  la  santé 
peut  être  excellente,  si  le  mal  est  essentiel;  ou,  dans  le 
cas  contraire,  des  symptômes  divers  dus  aux  lésions  car- 
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diaques  ou  vasculaires  persistent.  La  terminaison  fatale 
est  subite  après  un  petit  nombre  d'accès,  ou  bien  les  ma- 
lades vivent  un  grand  nombre  d'années. 

Les  lésions  organiques  sont  aussi  variables  que  les 
symptômes.  Tantôt  l'autopsie  ne  révèle  lien;  tantôt  on 
constate  des  altérations  diverses  :  ossification  des  artères 
coronaires,  tumeurs  sur  le  trajet  des  nerfs  cardiaques, 
anévrysme  de  l'aorte,  hypertrophie  ou  dégénérescence  du 
cœur,  lésions  valvulaires,  etc.  On  le  voit,  l'angine  de  poi- 
trine ou  névralgie  du  plexus  cardiaque  est  un  symptôme 
qui  peut  s'associer  à  des  lésions  variables,  à  des  troubles 
fonctionnels  variables.  Ce  n'est  quiin  symptôme,  ce  nest 
pas  une  maladie.  Dira-t-on  que  ce  symptôme  mérite  de 
figurer  au  rang  des  maladies,  parce  que  les  accès  qu'il 
signe  de  son  nom  par  la  douleur  caractéristique,  se  ter- 
minent par  la  niort  subite?  Mais  j'ai  rappelé  des  faits  où 
des  accès  analogues  se  sont  terminés  subitement  par  la 
syncope  mortelle,  accès  analogues,  mais  sans  la  douleur 
caractéristique,  véritables  atigines  de  poitrine  sans  angines, 
la  névralgie  indispensable  faisant  défaut. 

D'autre  part,  la  névralgie-  cardiaque  elle-même  peut 
exister  sans  autre  symptôme  inquiétant,  par  exemple 
comme  manifestation  hystérique.  Vous  avez  vu  dans  notre 
service  cette  femme  névropathique,  âgée  de  40  ans,  qui  a 
eu  comme  jeune  fille  des  crises  hystériformes  avec  la 
sensation  de  boule  caractéristique.  Depuis  dix  ans,  elle 
n'a  plus  ces  attaques,  mais  est  sujette  à  des  battements  de 
cœur  qui  s'accompagnent  souvent  de  la  douleur  spéciale 
à  l'angine  de  poitrine,  douleur  qui  commence  sous  le 
mamelon  gauche,  s'irradie  dans  le  dos,  passe  par  l'épaule 
gauche  et  se  propage  le  long  du  bord  interne  du  bras 
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jusque  dans  les  doigts,  qui  deviennent  en  même  temps  le 
siège  de  fourmillements;  les  accès  durent  souvent  une 
demi-heure;  ils  ne  s'accompagnent  pas  d'angoisse  no- 
table, ni  de  défaillance.  Souvent,  la  douleur  existe  seule, 
sans  battements  de  cœur,  pendant  plusieurs  jours.  L'hiver 
dernier,  cette  femme,  qui  est  bien  réglée  et  dont  l'examen 
physique  ne  révèle  rien  d'anormal  ni  au  cœur,  ni  ailleurs, 
est  restée  pendant  trois  mois  sans  pouvoir  dormir,  en 
proie  à  une  douleur  fixe  au  synciput,  et  une  douleur  pré- 
cordiale qui  s'irradiait  parfois  dans  les  bras.  Le  printemps 
a  été  assez  bon  pour  elle;  mais  le  i8  juin  dernier,  pen- 
dant qu'elle  préparait  son  souper,  elle  eut  une  sensation 
d'étouffement  suivie  d'une  douleur  vive  qui,  commençant 
par  l'extrémité  des  pieds,  remonta  vers  la  région  du  cœur, 
et  de  là  vers  l'épaule  et  le  bras  gauche.  Depuis  lors,  elle 
est  sujette  de  nouveau  à  ses  crises;  quelquefois  la  douleur 
existe  seulement  dans  les  doigts  ou  dans  le  coude,  avec 
un  sentiment  de  faiblesse  continue  qui  l'empêche  de  tenir 
son  ouvrage.  Ajoutez  à  cela  des  vomissements,  quelques 
défaillances  non  liées  aux  crises  douloureuses,  la  malade 
en  a  eu  trois  ou  quatre  depuis  l'année  dernière  ;  voilà  un 
ensemble  de  symptômes  qui  accuse  une  névropathie  mal 
définie  ;  et  l'angine  de  poitrine  figure,  comme  la  douleur 
syncipitale,  parmi  les  manifestations  diverses  de  cette 
névropathie. 

De  tout  cela  n'est-il  pas  légitime  de  conclure  que  l'an- 
gine de  poitrine  n'est  pas  une  entité  morbide?  C'est  un 
symptôme  :  névralgie  du  plexus  cardiaque  qui  peut  tenir 
à  des  causes  diverses,  qui  peut  accompagner  les  diverses 
affections  organiques  ou  nerveuses  du  cœur,  au  même 
titre  que  la  syncope  ou  les  palpitations.  Ce  n'est  pas  l'an- 
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ginc  de  poitrine  en  elle-même  qui  commande  la  gravité 
du  pronostic  ;  c'est  la  cause  qui  fait  cette  angine  ;  et  cha- 
que fois  que  ce  symptôme  se  présente,  il  importe  d'en 
rechercher  la  cause.  Y  a-t-il  lésion  organique  sur  le  trajet 
des  nerfs  cardiaques,  telle  que  tumeur,  ganglion,  né- 
vrite? Y  a-t-il  lésion  organique  concomitante  du  cœur? 
Est-ce  une  névralgie  essentielle  relevant  de  l'hystérie,  par 
exemple,  ou  sympathiquement  liée  à  une  affection  d'un 
autre  organe,  comme  dans  les  cas  d'Ullersperger? 

Je  ne  veux  pas  m'arrêter  plus  longtemps  à  cette  ques- 
tion obscure  et  qui  demande  des  recherches  et  des  obser- 
vations nouvelles  ;  revenons  au  cœur  de  notre  sujet.  Nous 
avons  vu  que  la  fonction  cardiaque  peut  se  modifier  par 
des  troubles  qui  portent  sur  son  innervation,  soit  sur  le 
centre  médullaire,  soit  sur  le  parcours  des  nerfs  qui  vont 
au  cœur  jusqu'aux  ganglions  intrinsèques  de  cet  organe; 
nous  nous  sommes  arrêté  quelque  peu  à  l'un  des  symptô- 
mes déterminés  par  l'innervation  périphérique,  l'angine  de 
poitrine. 

L'innervation  du  cœur  peut  être  atteinte  non-seulement 
par  des  lésions  siégeant  directement  sur  elle,  mais  à  dis- 
tance et  par  action  réflexe  transmise  par  les  nerfs  sensi- 
tifs,  cérébraux,  sympathiques  en  communication  avec  elle. 
Je  n'insiste  pas  longuement  sur  cet  ordre  de  causes;  qu'il 
me  suffise  de  mentionner  l'influence  que  l'état  des  fonc- 
tions encéphaliques  exerce  sur  les  mouvements  du  cœur; 
les  palpitations,  les  syncopes,  l'irrégularité  cardiaque,  qui 
succèdent  aux  émotions  vives,  aux  passions  tristes  ou  gaies, 
passagères  ou  prolongées  :  voilà  des  impressions  d'origine 
psychique  transmises  du  cerveau  par  les  fibres  médullaires 
aflércntes  aux  centres  de  l'innervation  cardiaque.  «  Nous 
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savons,  dit  Claude  Bernard  ('),  que  le  cœur  peut  recevoir 
le  conlre-coup  de  toutes  les  vibrations  sensitives  qui  se 
passent  en  nous,  et  qu'il  peut  en  résulter  tantôt  un  arrêt 
violent  avec  suspension  momentanée  et  ralentissement  de 
la  circulation  si  l'impression  a  été  très- forte,  tantôt  un 
arrêt  léger  avec  réaction  et  augmentation  du  nombre  et  de 
l'énergie  des  battements  cardiaques,  si  l'impression  a  été 
légère  ou  modérée.  Les  influences  nerveuses  qui  réagis- 
sent sur  le  cœur  arrivent,  soit  de  la  périphérie  parle  sys- 
tème cérébro-spinal,  soit  des  organes  intérieurs  par  le 
grand  sympathique,  soit  du  centre  cérébral  lui-même  : 
car,  au  point  de  vue  physiologique,  il  faut  considérer  le 
cerveau  comme  la  surface  nerveuse  la  plus  délicate  de 
toutes,  d'où  il  résulte  que  les  actions  sensitives  qui  pro- 
viennent de  cette  source  sont  celles  qui  exerceront  sur 
le  cœur  les  influences  les  plus  énergiques.  » 

C'est  avec  raison,  je  pense,  que  Corvisart  attribuait  aux 
passions  cérébrales  une  part  prépondérante  dans  l'étiolo- 
gie  des  affections  cardiaques  ;  c'est  à  tort  que  les  auteurs 
modernes,  attribuant  tout  au  rhumatisme,  ont  à  peine 
signalé  cette  influence  comme  cause  de  troubles  passa- 
gers, tels  que  palpitations  nerveuses  et  syncopes,  mais  se 
refusent  à  admettre  qu'un  trouble  organique  ou  fonction- 
nel persistant  puisse  en  résulter.  On  a  même  contesté  que 
les  palpitations  dites  nerveuses  pussent  aboutir  à  l'hyper- 
trophie du  cœur.  Or,  s'il  est  un  tait  qui  me  semble  bien 
avéré,  c'est  celui-ci  :  que  les  palpitations  nerveuses  abou- 
tissent à  l'hypertrophie  cardiaque.  Quedefoisai-je  observé 
des  hypertrophies  qui  n'ont  pas  d'autre  origine?  Je  vois 

'  .Sur  la  Physiologie  du  cœur  cl  ses  rapports  avec  le  cerveau,  confé- 
rence de  la  Sorbonnc.  IStiô. 
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dans  ce  moment  un  homme  robuste  et  vigoureux  qui,  à 
la  suite  de  chagrins  domestiques,  de  querelles  violentes 
et  passionnées,  a  des  palpitations  de  cœur  avec  irrégularité 
constante  dans  le  rhythme  et  une  hypertrophie  de  cet 
organe  dont  la  pointe  bat  au  septième  espace  à  deux  tra- 
vers de  doigt  en  dehors  du  mamelon  ;  je  vois  un  jeune 
homme  qui,  d'un  tempérament  nerveux,  sujet  aux  batte- 
ments de  cœur  depuis  son  enfance,  n'a  aucun  symp- 
tôme de  lésion  organique  autre  qu'une  hypertrophie  mo- 
dérée de  cet  organe.  Cette  hypertrophie  est  conciliable 
souvent  avec  une  santé  satisfaisante  ;  des  palpitations  par 
intervalles,  un  sentiment  de  pesanteur  précordiale,  de 
l'oppression,  un  certain  malaise  peuvent  être  les  seuls 
symptômes  déterminés  pendant  des  années  par  une 
hypertrophie  simple  du  cœur.  Mais  sous  l'influence  d'une 
hygiène  mauvaise,  de  travaux  musculaires  exagérés,  de 
passions  vives  prolongées,  d'autres  troubles  fonctionnels 
peuvent  survenir;  le  cœur  hypertrophié  fonctionne  mal  et 
ne  répartit  plus  le  sang  dans  une  mesure  compatible  avec 
la  santé  ;  le  tableau  clinique  d'une  maladie  de  cœur  se 
constitue.  Vous  avez  vu  dans  nos  salles  nombre  de  maladies 
du  cœur  non  valvulaires  auxquelles,  en  scrutant  les  anté- 
cédents étiologiques,  nous  avons  inscrit  comme  causes 
possibles,  un  tempérament  nerveux  inné,  des  chagrins, 
des  passions  déprimantes,  des  efforts  musculaires  exagé- 
rés. On  verra  dans  les  observations  qui  suivent  ces  anté- 
cédents souvent  mentionnés. 

Vous  comprenez,  d'autre  part,  comment,  par  l'inter- 
médiaire des  filets  du  grand  sympathique,  les  névroses 
diverses,  l'hystérie,  la  névropathie  cérébro-cardiaque,  les 
maladies  de  l'estomac,  de  l'utérus,  des  reins,  peuvent 
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engendrer  des  troubles  fonctionnels  passagers,  peut-être 
même  persistants  du  cœur.  On  sait  que  les  coliques  hépa- 
tiques et  néphrétiques  produisent  souvent  un  état  synco- 
pal  ;  l'expression  de  pouls  abdominal  traduit  Tinfluence 
depuis  longtemps  observée  des  maladies  de  Tabdomen  sur 
la  circulation.  Gomment  meurt-on  dans  la  péritonite?  Et 
pourquoi  meurt-on  si  vite,  alors  cependant  qu'aucun  des 
organes  essentiels  à  la  vie  ne  semble  intéressé  directe- 
ment? Le  pouls  devient  petit,  fréquent,  misérable,  la  face 
pâle,  grippée,  anxieuse  ;  la  respiration  s'accélère,  les  extré- 
mités se  refroidissent...  ;  la  péritonite  tue  par  action  réflexe 
sur  les  centres  nerveux  cardiaques  et  respiratoires.  Nous 
avons  dit  que  les  fdets  du  splanchnique  contiennent  des 
fibres  dont  l'excitation  arrête  le  cœur.  Goltz  a  vu  cet  arrêt 
se  produire  en  diastole  chez  la  grenouille  par  un  choc 
brusque  sur  la  région  de  l'estomac.  On  conçoit  aussi  que 
certaines  afl'ections  des  viscères  ou  du  péritoine  intéres- 
sant les  fibres  périphériques  du  sympathique  abdominal 
puissent  retentir  par  voie  réflexe  sur  le  centre  du  pneumo- 
gastrique et  troubler  ainsi  la  circulation  et  la  respiration. 
Parmi  les  causes  susceptibles  d'agir  d'une  façon  perni- 
cieuse sur  l'innervation  du  cœur,  on  peut  citer  encore  les 
poisons  cardiaques;  je  n'entends  parler  ici  ni  de  la  digi- 
taline, ni  de  la  vératrine,  ni  de  l'aconitine,  ni  d'autres 
poisons  qui  ne  sont  usités  qu'à  titre  médicamenteux  ;  mais 
de  certaines  substances  qui  entrent  dans  la  consommation 
journalière  et  peuvent  ainsi  troubler  les  fonctions  car- 
diaques :  tels  sont  le  café,  le  thé  et  le  tabac.  En  Angle- 
terre, où  l'usage  et  l'abus  du  thé  sont  très-répandus,  les 
médecins  ont  constaté  sous  cette  influence  des  accès  de 
palpitation  avec  oppression  précordiale  et  imminence  de 
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suffocation  ;  ces  accidents  disparaissent  avec  la  suppres- 
sion de  la  cause.  Graves,  dans  ses  Leço?is  cliniques,  parle 
des  aflections  purement  fonctionnelles  du  cœur,  caracté- 
risées surtout  par  des  accès  d'asystolie  sans  lésion  orga- 
nique susceptible  de  les  expliquer.  Différentes  causes,  dit- 
il,  peuvent  amener  cette  singulière  perturbation  dans  les 
fonctions  du  cœur;  mais  aucune  n'a  plus  d'influence  que 
l'abus  du  tabac  à  fumer  ou  à  priser.  Stockes  rapporte  que, 
dans  l'armée  anglaise,  il  est  commun  que  des  soldats  mal- 
intentionnés, dans  le  but  d'échapper  aux  obligations  du 
service,  avalent  du  jus  de  tabac  qui  leur  procure  des  bat- 
tements tumultueux  irréguliers  du  cœur. 

En  France,  Decaisne  (')  a  depuis  longtemps  appelé  l'at- 
tention sur  les  intermittences  cardiaques  résultant  de 
l'abus  du  tabac.  Sur  88  fumeurs  opiniâtres,  il  constata 
cette  anomalie  21  fois,  sans  lésion  organique  du  cœur;  et 
parmi  ces  21,  7  guérirent  complètement  et  9  furent  amé- 
liorés, après  avoir  renoncé  à  cette  habitude.  Ce  fait  est 
confirmé  par  nombre  d'observateurs.  «  Très-sujet  moi- 
même,  dit  Lereboullet(-),  aux  intermittences  nerveuses  du 
cœur,  j'ai  pu  fréquemment  les  provoquer  en  fumant  quel- 
ques cigarettes.  »  «  J'ai  observé  sur  moi-même,  dit  von 
Dusch  (■''),  que  lorsque  je  fume  un  certain  nombre  de 
cigares,  il  arrive  un  moment  où  me  surviennent  des 
sensations  désagréables  à  la  région  précordiale,  avec  pal- 
pitations subjectives,  un  peu  de  constriction  et  besoin  de 
respirer  plus  souvent,  symptômes  qui  disparaissent  si  je 
cesse  de  fumer  pendant  quelques  jours.  » 

i')  Decaisxe.    Comptes    rendus  de  r Académie  des  sciences,   t.  LVIII. 
p.  1017.  18()i. 

(»)  Gaz.  hebdomad.,  161,  193.  1875. 
(')  Lehrbuch  der  Ilcrzkrankheilen. 
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L'intoxication  par  le  tabac  serait  même,  suivant  Beau  ('), 
une  des  causes  fréquentes  de  l'angine  de  poitrine.  Ce  qui 
ne  veut  pas  dire,  dit  cet  auteur,  que  tous  ceux  qui  fument 
beaucoup  doivent  nécessairement  être  tôt  ou  tard  affectés 
de  l'angine  du  cœur;  mais  il  rapporte  8  observations  d'an- 
gine de  poitrine  dans  lesquelles  cette  influence  paraît 
incontestable;  car  les  accès  disparaissaient  lorsque  les 
malades  renonçaient  au  tabac  et  revenaient  lorsqu'ils  se 
remettaient  à  fumer. 

Cette  cause  est  aussi  invoquée  par  M.  Gelineau  f  )  pour 
expliquer  une  épidémie  de  sternalgie  qu'il  a  observée  à 
bord  d'un  navire.  «  Tous  les  malades,  dit  ce  médecin, 
fumaient  avec  acharnement  et  rage  ;  le  plus  jeune  de  tous 
ceux  qui  ont  été  frappés  avait  toujours  la  cigarette  à  la 
bouche,  huit  ou  neuf  y  joignaient  l'usage  de  la  chique, 
plusieurs  en  avalaient  le  jus,  soit  dans  les  exercices,  soit 
en  voulant  parler  à 'leurs  supérieurs.  »  a  J'ai  moi-même, 
dit  Eulenburg,  observé  des  faits  analogues  à  ceux  de 
Beau;  j'ai  vu  des  accès  parfaitement  caractéristiques 
d'angine  de  poitrine  chez  un  jeune  ouvrier  en  cigares  qui 
fumait  depuis  plusieurs  années  journellement  un  grand 
nombre  de  cigares  forts.  » 

Les  physiologistes  ont  d'ailleurs  démontré  que  ces  di- 
verses substances,  café,  thé,  tabac,  agissent  sur  l'innerva- 
tion cardiaque.  Leven  a  fait  voir  que  l'injection  sous-cuta- 
née de  caféine  et  de  théine  faite  sur  les  animaux  produit  une 
accélération  des  battements  du  cœur  et  une  augmentation 
de  la  tension  artérielle  ;  cette  accélération  primitive  est 
due  sans  doute  à  une  action  sur  le  système  nerveux  mus- 

l'i  Gnzcllc  lies  llop/fcui:  18G?. 
>'i  Gdzc'lc  </r.s  ll(i/)//iiiij-.  I8('.?. 
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culo-moteiir  intrinsèque  du  cœur,  car  elle  se  produit  en- 
core lorsqu'on  a  sectionné  préalablement  au  cou  les  nerfs 
vagues  et  les  sympathiques. 

Quant  à  la  nicotine,  il  résulte  des  expériences  de 
Traube  et  de  Roscnthal  qu'à  petite  dose  elle  agit  comme 
la  digitale,  c'est-à-dire  qu'elle  produit  un  ralentissement 
du  pouls  et  un  accroissement  de  la  pression  du  sang;  il 
y  a  action  sur  le  nerf  vague  et  en  même  temps  sur  le 
système  musculo-moteur  du  cœur.  A  doses  plus  fortes  ou 
prolongées,  le  pouls  s'accélère,  devient  souvent  irrégulier 
à  la  fin,  et  la  pression  artérielle  baisse;  il  y  a  paralysie 
des  deux  systèmes  modérateur  et  musculo-moteur.  La  ni- 
cotine agit  encore  après  la  section  préalable  du  nerf 
vague;  c'est-à-dire  que  son  action  semble  se  porter  sur 
les  ganglions  intrinsèques  modérateurs  du  cœur.  On  n'a 
pas  encore  démontré  qu'elle  agisse  sur  le  muscle  car- 
diaque lui-même.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  action  de  la  ni- 
cotine sur  les  ganglions  intrinsèques  du  cœur  est  à  rap- 
procher de  l'observation  de  Beau  sur  l'influence  de  la 
nicotine  comme  cause  de  l'angine  de  poitrine,  qui  est 
aussi  une  affection  des  nerfs  cardiaques. 

Je  ne  m'arrêterai  pas  plus  longtemps  à  ce  sujet,  trop 
obscur  encore  et  au  point  de  vue  physiologique  et  au 
point  de  vue  clinique. 

Dans  les  leçons  qui  précèdent,  j'ai  essayé,  Messieurs, 
de  vous  faire  entrevoir,  à  l'aide  de  faits  connus,  comment 
le  Cd'ur  peut  subir  des  désordres  fonctionnels  à  la  suite 
d'iniluences  portant  sur  son  innervation.  Ce  ne  sont  que 
des  données  encore  fort  vagues  celles  que  j'ai  pu  exposer. 
Quel  est,  dans  chaque  cas  spécial,  le  mécanisme  nerveux 
du  trouble  cardiaque?  Y  a-t-il  excitation  du  ceuli-e  mo- 
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dérateur,  ou  paralysie  du  centre  excitateur  du  bulbe?  Y 
a-t-il  action  directe  sur  les  ganglions  intrinsèques  du 
cœur  et  sur  lesquels?  Le  système  nerveux  du  cœur  est-il 
affecté  par  voie  directe  ou  par  voie  réflexe  ?  En  quoi  con- 
siste le  désordre  de  Tinnervation?  Questions  le  plus  sou- 
vent insolubles  ! 


IV 


La  fonction  du  cœur  est  altérée  par  des  obstacles  existant  dans  la  grande 
ou  la  petite  circulation.  —  Elle  est  altérée  par  des  causes  agissant  direc- 
tement sur  la  nutrition  du  cœur.  —  Les  diverses  influences  peuvent  se 
combiner.  —  Comment  agissent  les  efTorts  musculaires? —  Lésions  con- 
sécutives aux  troubles  ibnctionnels. 


Nous  en  avons  dit  assez  pour  établir  que  le  domaine 
nerveux  du  cœur  doit  jouer  un  rôle  considérable  dans 
Tétiologie  des  affections  cardiaques.  Nous  avons  insisté 
quelque  peu  sur  cette  série  de  causes  trop  peu  étudiée 
encore,  trop  méconnue  peut-être  au  lit  du  malade. 

La  seconde  série  des  causes  qui  altèrent  le  fonctionne- 
ment du  cœur  réside  dans  sa  distribution  vasculaire.  Vous 
savez  que  tous  les  troubles  de  la  petite  et  de  la  grande 
circulation  retentissent  sur  l'organe  central.  Qu'un  obs- 
tacle permanent  vienne  à  s'établir  dans  le  cours  de  la  cir- 
culation pulmonaire,  et  toutes  les  affections  chroniques 
du  poumon,  emphysème,  pneumonie  interstitielle,  pleu- 
résie, etc.,  peuvent  avoir  ce  résultat,  la  tension  croît  dans 
l'artère  pulmonaire,  le  sang  s'accumule  dans  le  cœur 
droit  qui  se  dilate;  l'accroissement  de  la  résistance  impose 
à  ce  cœur  un  excès  de  travail  qui  aboutit  à  son  hypertro- 
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phie.  L'hypertrophie  dans  ces  cas  ne  reste  pas  toujours 
circonscrite  au  cœur  droit,  elle  envahit  le  cœur  tout  en- 
tier; je  Tai  constaté  souvent,  et  vous  concevez  que  cela 
doit  être,  en  raison  de  la  connexité  anatomiquc  des  deux 
cœurs  qui  ne  constituent  qu'un  seul  muscle  à  fibres 
anastomosées. 

Lorsqu'un  obstacle  existe  sur  le  trajet  de  l'arbre  aor- 
tique,  c'est  au  cœur  gauche  qu'incombe  un  surcroît  de 
travail  pour  vaincre  cette  résistance  ;  c'est  lui  qui  s'hyper- 
trophie  d'une  façon  prédominante.  Or,  vous  savez  com- 
bien sont  fréquentes  les  causes  susceptibles  de  gêner  le 
cours  du  sang  de  la  grande  circulation;  celles  que  vous 
rencontrez  le  plus  souvent  à  la  clinique  sont  l'athérome 
artériel  et  la  néphrite  interstitielle.  La  grossesse,  qui  crée 
un  nouveau  champ  d'irrigation  à  alimenter  par  le  cœur, 
qui  augmente  par  là  son  travail,  produit  souvent  une  hy- 
pertrophie passagère  du  cœur.  Les  grossesses  nombreuses 
et  répétées  à  de  courts  intervalles  ne  peuvent-elles  pas 
engendrer  quelquefois  une  hypertrophie  persistante  de 
cet  organe?  Nous  avons  souvent  inscrit  cet  antécédent 
chez  des  femmes  à  cœur  hypertrophié. 

La  troisième  série  de  causes  morbides,  que  je  me  con- 
tente d'énoncer,  comme  la  précédente,  consiste  dans  les 
causes  qui  agissent  directement  sur  l'organe  central  lui- 
même,  soit  sur  l'endocarde,  soit  sur  le  muscle  cardiaque. 
Le  rhumatisme  et  Tathéromc  sont  les  diathèses  princi- 
pales qui  affectent  l'endocarde  et  localisent  spécialement 
leurs  effets  aux  orifices  et  valvules  du  cœur.  La  fibre  mus- 
culaire est  affectée  par  la  goutte,  la  sénilité,  les  cachexies 
diverses,  les  maladies  infectieuses,  les  maladies  fébriles 
prolongées.  Beaucoup  de  poisons  stéatosent  le  muscle 
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cardiaque;  tels  sont  :  le  phosphore,  l'arsenic,  le  sublimé, 
les  acides,  etc.,  mais  avant  tous,  celui  qui  produit  le  plus 
souvent  cet  eiïet,  parce  qu'il  est  le  plus  répandu,  c'est 
l'alcool.  Je  n'insiste  pas  davantage  sur  ces  causes  et  sur 
le  mécanisme  de  leur  action.  Il  nous  faudrait  toucher  à 
trop  de  questions  à  la  fois.  C'est  une  question  de  patho- 
logie générale  que  j'ai  cherché  à  étudier. 

Qu'il  me  suffise  d'avoir  établi  que  le  cœur  devient  ma- 
lade à  la  suite  d'influences  diverses.  Parmi  ces  influences, 
les  unes  agissent  directement  sur  l'organe  central,  endo- 
earde,  péricarde  ou  muscle  cardiaque  ;  d'autres  troublent 
indirectement  le  fonctionnement  de  cet  organe  en  afl'ec- 
lant  l'un  des  éléments  de  son  système  nerveux,  soit  l'in- 
nervation centrale  bulbaire,  soit,  l'innervation  périphéri- 
que ou  ganglionnaire,  par  voie  directe  ou  réflexe;  d'autres 
enfin  agissent  sur  la  fonction  cardiaque  par  des  obstacles 
apportés  à  la  circulation  générale  ou  pulmonaire. 

N'oubliez  pas,  d'ailleurs,  que  ces  diverses  influences 
peuvent  se  combiner,  et  se  combinent  sans  doute  le  plus 
souvent;  car  tous  les  systèmes  de  rori?anisme,  toutes  les 
fonctions  sont  associés  dans  un  but  commun;  toute 
cause  morbide  agit  par  un  mécanisme  complexe.  Les 
passions  déprimantes,  par  exemple,  affectent  le  système 
nerveux  du  cœur;  de  plus,  affectant  les  fonctions  diges- 
tives,  elles  altèrent  la  nutrition  des  organes,  et  peuvent 
engendrer  l'anémie,  dont  le  cœur  subit  l'effet.  Par  quel 
mécanisme  agissent  les  efforts  musculaires,  pour  pro- 
duire cet  état  qu'on  a  appelé  surmènement  du  cœur? 
Beau  expliquait  les  palpitations  qui  surviennent  chez  un 
iiulividu  qui  a  fait  une  course  rapide,  en  admettant  que 
le  sang  veineux  expulsé  des  muscles  par  leur  contraction 
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arrive  en  très-grande  quantité  au  cœur,  que  l'ondée  se 
forme  plus  volumineuse  dans  les  cavités,  et  que  celles-ci, 
douées  momentanément  d'une  force  de  réaction  propor- 
tionnelle à  la  surabondance  de  l'ondée,  la  hincoat  vive- 
ment et  font  choquer  la  pointe  du  cœur  contre  la  paroi 
thoracique.  Reynaud  pense  que,  conformément  aux  expé- 
riences de  Claude  Bernard,  il  survient,  sous  l'inlluence 
de  l'exercice  musculaire,  une  diminution  considérable  de 
la  tension  artérielle  ;  d'où  accélération  du  cœur. 

Mais  voyez  comment  tous  ces  faits  sont  sujets  h  des  in- 
terprétations diverses.  Si  un  exercice  musculaire  modéré 
peut,  en  favorisant  le  cours  du  sang  dans  les  capillaires,  ac- 
célérer le  cours  du  sang  et  abaisser  ainsi  la  tension  arté- 
rielle, il  est  possible  d'autre  part  qu'une  contraction  mus- 
culaire violente  et  prolongée,  comprimant  et  étranglant 
les  capillaires,  augmente  la  résistance  au  cours  du  sang; 
et  si  ces  contractions  se  répètent  souvent,  elles  agissent 
en  réalité  comme  un  obstacle  permanent  qui  commande 
un  travail  plus  considérable  et  par  suite  une  hypertrophie 
compensatrice  du  cœur. 

Je  pense  qu'il  faut  tenir  compte  aussi  des  moditlcations 
que  reflbit  amène  dans  la  respiration  et  dans  la  pression 
sanguine  intra-thoracique.  Vous  savez  que  le  mécanisme 
de  l'effort  commence  par  une  inspiration  profonde;  lu 
cage  thoracique  est  fixée  par  les  nuiscles  inspirateurs 
pour  servir  de  point  d'appui  solide  aux  muscles  qui  font 
l'effort  ;  la  glotte  se  ferme,  puis  les  muscles  expirateurs  se 
contractent  énergiquement.  Or,  l'expiration  forcée  accroît 
la  pression  intra-thoracique;  la  circulation  artérielle  est 
favorisée,  tandis  que  la  circulation  dans  les  veines  caves 
est  ralentie;  vous  voyez  les  veines  du  cou  qui  se  gonflent; 
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il  y  a  stase  veineuse,  comme  dans  le  cas  de  dilatation  du 
cœur  droit  ;  le  cœur  rer^oit  moins  de  sang  et  ses  batte- 
ments deviennent  moins  fréquents  et  moins  énergiques. 
On  peut  même,  en  faisant  une  forte  expiration,  la  glotte 
fermée,  produire  Tarrêt  du  cœur.  Quoi  qu'il  en  soit  du 
mécanisme  de  TefTort,  complexe,  que  vous  trouverez  très- 
bien  étudié  par  M.  Le  Dentu,  dans  le  Dictionnaire  pra- 
tique de  mêdeci7ie  et  de  chirurgie,  vous  comprenez  qu'il 
introduit  un  trouble  profond  dans  les  conditions  de  la  cir- 
culation intracardiaque  et  vasculaire.  Ajoutez  à  ces  in- 
fluences diverses  l'excitation  nerveuse  qui  préside  à  l'effort 
musculaire  et  qui  peut  aussi  retentir  sur  les  centres  d'in- 
nervation cardiaque  vasculaire,  et  vous  concevez  comment 
il  est  possible  que  la  fonction  du  cœur,  ainsi  fréquemment 
troublée,  donne  lieu  aux  symptômes  de  l'asystolie  aiguë, 
ou  même  aboutisse  à  une  altération  organique  du  cœur 
avec  asystolie  intermittente  ou  permanente. 

A  la  suite  d'un  effort  considérable,  les  battements  du 
cœur  se  précipitent,  la  respiration  s'accélère,  les  veines 
se  congestionnent,  la  peau  se  remplit  de  sang  veineux, 
c'est  une  véritable  asystolie  aiguë  transitoire  ;  l'équilibre 
circulatoire  est  vite  rétabli. 

Mais  si  ces  efforts  se  répètent  souvent  chez  un  individu 
prédisposé  aux  affections  cardiaques,  soit  par  l'excitabi- 
lité nerveuse  du  cœur,  soit  par  des  obstacles  à  la  grande 
ou  à  la  petite  circulation,  alors  toutes  ces  conditions  ve- 
nant à  s'ajouter,  il  en  peut  résulter  un  trouble  fonctionnel 
permanent  et  par  suite  une  altération  organique  du  cœur. 

Lorsque  la  fonction  du  cœur  est  troublée  d'une  façon 
intermittente,  par  accès  plus  ou  moins  répétés,  suivis  du 
rétablissement    parfait   de   réquilil)re,    l'organe    central 
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peut  rester  exempt  d'altération.  Tel  sujet  auia  des  syn- 
copes répétées,  des  accidents  d'asystolie  passagère,  liés, 
par  exemple,  à  des  troubles  de  la  circulation  vasculaire, 
sans  que,  dans  les  intervalles,  l'examen  du  cœur  révèle 
aucun  symptôme  morbide;  tel  autre  est  sujet  à  des  accès 
d'angine  de  poitrine  et  succombe  dans  un  accès;  on 
trouve,  par  exemple,  une  tumeur  intéressant  le  plexus 
cardiaque,  mais  le  cœur  lui-même  est  resté  organique- 
ment indemne.  Ainsi  un  trouble  fonctionnel  du  cœur 
peut  tuer  rapidement,  avant  qu'aucune  lésion  n'ait  eu  le 
temps  de  se  constituer.  Nous  avons  vu,  dans  les  affections 
bulbaires,  les  malades  mourir  de  paralysie  cardiaque  sans 
lésion.  Un  caillot  projeté  dans  l'artère  pulmonaire,  un 
épancliemcnt  pleurétique  excessif  déplaçant  le  cœur  et 
produisant  l'inflexion  de  la  veine  cave  inférieure  à  son 
émergence  de  l'orifice  diaphragmatique,  la  compression 
volontaire  du  cœur  par  une  expiration  forcée,  à  l'exemple 
du  capitaine  américain  qui  se  tua  en  faisant  ainsi,  etc.  : 
voilà  des  mécanismes  divers  de  perturbation  du  cœur  et 
qui  tuent  en  arrêtant  la  fonction,  avant  d'avoir  altéré  la 
structure.  Beaucoup  de  morts  subites  ont  lieu  dont  l'au- 
topsie reste  muette!  Et  quand  on  songe  aux  influences 
multiples,  nerveuses,  vasculaires,  sanguines,  qui  inter- 
viennent dans  la  réi^ularisation  des  mouvements  rhvtli- 
miques  du  cœur,  on  ne  saurait  s'étonner  que  bien  des 
cas  restent  obscurs,  à  la  faible  lueur  de  nos  connaissances. 
Si  la  fonction  du  cœur,  inoins  gravement  compromise 
par  une  de  ces  influences,  reste  cependant  altérée  d'une 
façon  permanente,  ou  si  les  troubles  passagers  se  répètent 
souvent,  l'organe  lui-môme  s'altère  à  la  longue.  Nous 
avons  vu  que  les  affections  placées  sur  le  trajet  de  l'arbre 
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vasculaire,  les  résistances  à  la  circulation  engendrent 
une  contraction  plus  active  et  par  suite  une  hypertropliie 
du  cœur.  Nous  savons  que  les  dyscrasies  sanguines,  la 
cachexie  sénile,  la  combustion  fébrile,  les  intoxications, 
ont  pour  résultat  l'altération  granulo-graisseuse  par  dénu- 
trition de  la  fibre  musculaire.  Il  est  permis  de  croire 
aussi  que  les  influences  nerveuses  qui  agissent  en  stimu- 
lant les  centres  excito-moteurs  du  cœur,  bulbaires  ou 
ganglionnaires,  tendent,  en  activant  la  fonction,  à  hyper- 
trophier  le  ca^ur,  tandis  que  celles  qui  agissent  sur  les 
centres  modérateurs  et  diminuent  le  travail  cardiaque, 
ont  plus  de  tendance  à  produire  la  dilatation  passive,  l'a- 
trophie ou  la  dégénérescence  graisseuse  de  Torgane.  Quoi 
qu'il  en  soit,  il  m'a  semblé  que,  parmi  ces  lésions,  nulle 
n'est  plus  fréquente  à  rencontrer  que  l'hypertrophie  du 
cœur.  Expression  de  la  vitalité  de  cet  organe,  qui  lutte 
jjar  un  surcroît  d'activité  contre  les  mille  causes  morbides 
(|ui  naissent  dans  son  domaine  nerveux  et  vasculaire. 

Ce  ne  sont  là  que  des  données  fort  générales  et  qui  de- 
mandent à  être  complétées  par  des  recherches  ultérieures. 

Nous  allons  établir  maintenant  par  des  observations 
recueillies  à  la  clinique  que  les  affections  cardiaques,  et 
plus  spécialement  les  hypertrophies,  une  fois  constituées 
sous  des  influences  diverses  plus  ou  moins  obscures, 
mais  dépourvues  de  lésions  valvulaires,  peuvent  évoluer 
comme  les  afl'ections  valvulaires,  avec  tous  les  phéno- 
mènes de  l'asystolie  intermittente  ou  progressive. 
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Observations  diverses  d'afTections  cardiaques  avec  phénomènes  d'asys- 
tolie,  intermittents  ou  continus,  sans  lésions  vaivuiaires  primitives.  — 
Altérations  valvulairt'S  consécutives  à  l'hypertrojihie  du  cœur,  dans 
certains  cas. —  Réflexions  sur  les  observations.  —  Conclusions  générales 
de  cette  étude. 


Odseuvation  I.  —  Asijstolie  avec  hypertrophie  du  cœur  sans  lésions  de 
valvules.  —  Début  brusque  des  accidents,  qui  disparaissent  complète- 
ment sous  finjluence  de  la  digitale. 

Clément  François,  charpentier,  54  ans,  entré  à  l'hôpital  le  17  mai 
1874,  se  dit  malade  depuis  trois  mois.  Il  n'accuse  pas  d'antécédents 
morbides  et  n'a  jaiTiais  éprouvé  aucun  symptôme  qui  attirât  son 
attention  du  côté  du  cœur.  Il  y  a  trois  mois,  pendant  son  travail,  il 
éprouva  subitement  une  douleur  en  ceinture  à  la  base  du  sternum. 
Celle  douleur  vive  s'irradianl  le  long  des  deux  bras  jusqu'au  coude, 
était  inlermillenle  cl  durait  environ  une  minute.  Au  bout  de  trois 
jours,  la  douleur  disparut ,  mais  le  malade  éprouva  de  l'oppres- 
sion, de  la  dyspnée  et  des  palpitations  violentes.  Il  dut  interrompre 
son  travail.  11  tousse  depuis  environ  douze  jours.  La  dyspnée  va  en 
augmentant.  —  Ce  malade  nie  tout  antécédent  rhumatismal:  //  n'a 
jamais  eu  de  rhumatisme  articulaire;  il  n'a  pas  d'habitudes  alcoo- 
liques. 

État  actuel.  —  Face  pâle,  anémiée,  terreuse,  bouilie.  Respiration 
difficile,  très-fréquente,  40  Les  muscles  du  cou  se  contractent  for- 
tement pour  suppléer  à  l'insulTisance  de  l'hématose.  Œdème  consi- 
dérable des  extrémités  inférieures.  Pouls  petit,  filiforme,  fréquent, 
irrégulier,  9:2.  —  Voussure  précordialc.  La  malité  s'étend  du 
deuxième  au  septième  espace  intercostal,  dans  lequel  la  pointe  du 
cœur  est  sentie,  mais  faiblement.  Les  bruits  du  cœur  sont  tumul- 
tueu.x,  lointains;  on  ne  les  distingue  pas  nettement;  pas  de  souffle. 
En  arrière,  matité  à  la  base,  des  deux  côtés,  à  partir  de  l'angle  de 
l'omoplate  Râles  sous-crépitants  nombreux  au-dessus  du  niveau  de 
la  matité.  Expiration  soufflée  dans  les  sommets.  Congestion  pulmo- 
naire; œdème  généralisé.  Urines,  400  grammes. 

Diagnostic.  —  Asyslolie,  probablement  sans  lésions  des  valvules. 
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Hypertrophie  du  cœur  avec  dilatation.  On  prescrit  l'infusion  de  di- 
gitale (0,60). 

20  mai  :  Le  pouls  devient  plus  fort  :  80.  Température  normale, 
37°.  Les  bruits  du  cœur  redeviennent  plus  nets.  On  n'entend  pas  de 
bruit  de  souffle,  mais  le  second  bruit  paraît  dédoublé  à  la  base. 
La  digitale  a  commencé  à  a^ir,  car  les  urines  sont  plus  abondantes, 
895  centimètres  cubes. 

L'analyse  des  urines,  faite  par  M.  le  professeur  Rilter,  fournit  les 
résultats  suivants  :  urines,  895  centimètres  cubes;  densité,  1,026; 
sans  dépôts;  réaction  légèrement  alcaline  renfermant:  eau,  844"'',66; 
matières  solides  (desséchées  à  +105"),  50^'',0-4 ;  urée,  24""',18;  acide 
urique,  l^',!  2;  chlore  des  chlorures,  4'',1 3.  Point  de  glucose  et  point 
d'albumine.  On  continue  la  digitale  (0,60.) 

21  mai  :  L'action  de  la  digitale  se  prononce;  le  pouls  se  relève  à 
80  pulsations;  T.  37°;  la  dyspnée  est  moindre.  La  sécrétion  urinaire 
est  encore  plus  abondante  :  1  litre  et  demi.  L'analyse  fournit  le 
résultat  suivant:  urines  du  20  au  21  mai,  1,500  centimètres  cubes  ; 
densité,  1,009.  —  Réaction  acidulé,  pas  de  dépôt;  eau,  1418"'",55. 
—  Matières  solides  (dessécbées  à+  105"),  31-^45;  urée,  9",10; 
matières  extraclives,  9''',33.  Pas  de  glucose,  pas  de  matières  colo- 
rantes anormales;  traces  impondérables  d'albumine.  Le  malade 
prend  sa  troisième  potion  de  digitale  (0,60).  Le  pouls,  tout  en 
étant  plus  fort,  présente  encore  de  l'irrégularité. 

22  mai  :  Pouls  plus  régulier,  à  80;  les  bruits  du  cœur  nets,  sans 
souffle.  On  constate  seulement  le  dédoublement  du  second  bruit; 
urines,  1,200  grammes;  dyspnée  moindre.  —  Le  malade  prend  sa 
dernière  potion  de  digitale. 

24  mai: Urines,  1,300  grammes. Le  mieu.x persiste;  l'œdème  pul- 
monaire a  disparu  ;  plus  de  râles  sous-crépitants  ;  plus  de  dypsnée  ; 
plus  d'œdème  des  extrémités  inférieures.  Pouls  régulier,  80. 

25  mai:  Le  malade  sort  de  l'hôpital  dans  un  état  très-satisfaisant, 
et  se  considère  comme  entièrement  guéri. 

Il  s'agit  dans  ce  cas  crune  simple  hypertrophie  du 
cœur  sans  lésion  valvulaire,  sans  dégénérescence  du 
muscle,  car  nu  muscle  dégénéré  eût  été  réfractaire  à  la 
digitale.  Comme  cause  de  cette  affection,  Pobservation  ne 
relève  (juc  la  prolcssion  de  charpentier,  qui  expose  à  des 
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efforts  musculaires  considérables.  La  douleur  vive,  sous 
forme  d'angine  de  poitrine,  qui  paraît  avoir  signalé  le 
début  des  phénomènes  d'asystolie,  se  rattaclie-t-elle  à 
quelque  rupture  de  pilier,  à  quelque  lésion  péricardiqueV 
Question  impossible  à  résoudre.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette 
observation  démontre,  comme  les  suivantes,  que  l'hyper- 
trophie simple  du  cœur  peut,  sans  obstacle  d'orifice  et 
sans  dégénérescence  graisseuse,  donner  lieu  à  un  affai- 
blissement de  la  systole,  d'où  diminution  de  tension 
artérielle,  accroissement  de  tension  veineuse  et  ses  consé- 
quences, œdème,  oppression,  etc.  C'est  à  tort  que  beau- 
coup d'auteurs  contestent  le  fait  et  s'imaginent  que  tou- 
jours l'hypertrophie  du  cœur  accélère  la  circulation,  que 
la  stase  veineuse  et  l'asystolie  dans  le  cours  d'une  hy- 
pertrophie cardiaque  sont  l'indice  de  la  dégénérescence 
du  muscle  hypertrophié.  Si  l'hypertrophie  du  cœur  est 
compensatrice  dans  certains  cas,  elle  ne  l'est  pas  toujours, 
car  normalement  le  volume  et  la  puissance  contractile 
du  cœur  sont  calculés  sur  les  résistances  à  vaincre  dans 
le  courant  circulatoire;  si  la  résistance  augmente,  sans 
que  la  force  du  cœur  s'accroisse  dans  la  même  pro- 
portion, ou  si  la  contraction  cardiaque  devient  plus  forte, 
sans  que  ce  renforcement  soit  justifié  par  une  augmen- 
tation des  résistances,  l'équilibre  n'existe  plus  dans  les 
conditions  dynamiques  de  la  circulation;  les  tissus  de 
l'organisme,  le  système  nerveux  en  général,  celui  du 
cœur  lui-même,  n'ont  plus  le  mode  de  circulation  ap- 
proprié à  leur  nutrition  et  à  leur  irritabilité  fonction- 
nelle; on  conçoit  qu'il  en  peut  résulter  une  irrégularité 
dans  la  contraction  rhythmiquc  du  cœur.  Est-il  démontré 
d'ailleurs  qu'un  cœur  hypertrophié  se  contracte  avec  plus 
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de  force?  Si  je  consulte  la  clinique,  je  serais  disposé 
plutôt  à  admettre  le  contraire.  La  force  contractile  du 
cœur  ne  dépend  pas  seulement  de  sa  quantité  de  fibres 
charnues,  mais  de  linflux  nerveux  qui  les  fait  contracter  ; 
or  cet  influx  échappe  à  la  volonté.  Si  la  même  dose  d'in- 
citation nerveuse  arrive  sur  un  cœur  hypertrophié  et  se 
répartit  sur  mie  masse  plus  grande,  on  conçoit  que  celle- 
ci  puisse  par  cela  môme  se  contracter  plus  faiblement. 
Aussi  l'observation  clinique  nous  montre-t-elle  souvent 
les  cœurs  hypertrophiés  présenter  de  l'irrégularité  dans 
leur  rhythme  et  de  l'inégalité  dans  la  force  des  battements  ; 
il  n'y  a  plus  adaptation  exacte  du  système  nerveux  moteur 
et  régulateur  à  la  musculature  du  cœur. 


Observation  II. —  Phénomènes  d' asystolie  cardiaque  sans  lésion  valvulaire, 
amendés  par  la  digitale. 

Marianne-Eugénie  Wolff,  âgée  de  60  ans,  blanchisseuse,  née  ii 
Saraibe  (Moselle),  entre  à  l'hôpital  le  7  septembre  1875.  D'une 
bonne  constitution,  forte,  n'ayant  jamais  été  malade,  cette  femme  a 
beaucoup  travaillé,  porté  de  lourds  fardeaux  et  éprouvé  de  violents 
chagrins. 

Il  y  a  3  semaines  elle  a  commencé  à  ressentir  do  la  gène  dans 
la  respiration,  puis  est  venu  de  l'œdème  des  extrémités  inférieures. 
A  son  entrée,  on  constate  cet  œdème  qui  existe  aussi  dans  les  parois 
abdominales  avec  une  légère  ascite;  la  pointe  du  cœur  bat  au 
0^  espace  intercostal  en  dedans  du  mamelon,  les  bruits  du  cœur 
sont  précipités,  tumultueux,  sans  souflle;  le  pouls  est  petit,  faible, 
fréquent,  dépressible,  irrégulier,  120.  La  malade  a  de  l'orthopnée; 
;t  la  base  des  deux  poumons,  on  constate  de  la  matité  et  des  râles 
sous-crépitants. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  denses,  troubles;  400  grammes 
du  8  au  0  septembre;  200  grammes  du  9  au  10. 

Le  10  septembre,  la  malade  reçoit  0,7.")  d'herbe  de  digitale  en 
infusion  dans  une  potion. 
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Le  14  septembre,  la  malade  ayant  pris  trois  potions,  la  digitale  a 
agi.  Les  bruits  du  cœur  sont  plus  lents  et  plus  forts,  tout  en  con- 
servant de  rirrégularité  ;  l'œdi'me  diminue;  les  urines  mesurent 
i,000  grammes,  sont  moins  denses,  plus  cl.iires;  la  malade  respire 
mieux.  Cette  amélioration  continue  jusqu'au  2:2  septembre  ;  ce  jour, 
les  bruits  du  cœur  sont  de  nouveau  plus  précipités,  l'urine  ne  me- 
sure plus  que  600  grammes;  la  malade  a  depuis  quelques  jours  une 
éruption  luronculeuse  dans  le  dos,  qui  l'agite;  elle  reprend  encore 
le  22  et  le  23  deux  potions  de  digitale  ;  le  24  elle  se  trouve  mieux, 
rend  1,200  grammes  d'urines  en  24  beures;  respire  plus  facilement, 
et  quitte  l'hôpital,  non  encore  parfaitement  remise. 


Observation  iti  i recueillie  par  M.  Emile  Lévy,  élève  du  service i.  —  Asysto- 
lie  consécutiuc  à  des  fatigues  musculaires  excessives  chez  une  femme 
âgée.  —  Eyperlrophie  du  coeur.  —  Pas  de  lésion  valvulaire.  —  Le  repos 
et  la  digitale  rétablissent  l équilibre. 

Veuve  Decker,  (37  ans,  mère  de  sept  enfants,  de  constitution  en- 
core vigoureuse,  entre  à  l'hôpital  le  5  juin  1875.  >'"a  jamais  eu  de 
maladies  ni  de  palpitations  avant  le  mois  de  janvier  1875.  Depuis 
deux  ans,  elle  gagne  sa  vie  en  transportant  pendant  toute  la  journée 
des  fardeaux  considérables  (50  kilogr.)  dans  une  hotte.  Elle  a  com- 
mencé à  éprouver  des  palpitations  au  commencement  de  janvier 
1875,  puis  de  l'oppression  qui  est  allée  en  augmentant.  Elle  se  vit 
forcée  d'entrer  à  l'hôpital  au  mois  de  mars;  le  mois  suivant,  elle 
sortit  améliorée  pendant  six  semaines,  puis  l'oppression  s'est  ma- 
nifestée de  nouveau  à  la  suite  d'une  fatigue  excessive  occasionnée 
par  une  lessive  de  quelques  jours.  Depuis  ce  moment,  l'oppression 
est  considérable,  les  palpitations  violentes,  mais  elle  ne  tousse  ni 
ne  crache. 

État  actuel.  —  6  juin:  Facics  cardiaque.  Teint  jaunâtre,  joues 
d'un  rouge  vif.  Un  peu  de  boulfissure.  Dyspnée.  Un  peu  d'œdème 
des  extrémités  inférieures.  Pas  d'ascile.  Pouls  petit,  irrégulier, 
inégal,  à  120.  La  pointe  du  cœur  bat  vers  la  7'  côte,  au-dessous 
et  un  peu  en  dehors  du  mamelon.  Le  choc  est  faible,  les  bruits 
l)récipités,  irréguliers.  Pas  de  bruit  de  souille.  La  matité  précordiale 
va  de  la  4"  à  la  7"  côte.  Battements  épigastriques. 

Respiration  nette  en  avant  avec  quelques  petits  râles  secs  des 
deux  côtés;  un  pou  d'emphysème  à  gauche;  en  arrière,  aux  deux 
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bases,  respiration  obscure,  quelques  râles  d'œdème.  Toux  rare;  pas 
d'expectoration.  Veines  jugulaires  dilatées;  pas  de  reflux  veineux. 
Pas  d'hyperémie  du  foie.  T.  Sfi^S,  P.  120,  R.  35. 

I  juin  :  Même  étal;  la  malade  insiste  encore  sur  les  grandes  fati- 
gues qu'elle  a  endurées  et  sur  le  compte  desquelles  elle  met  ses 
palpitations.  T.  30^5,  P.  le  matin  136,1e  soir  108;  R.  40  et  32. 
Urines,  450  grammes,  densité  1016,  ne  contiennent  pas  d'albumine. 
On  prescrit  infusion  de  digitale,  0,75,  tisane  de  café,  500  grammes, 
rhum,  40  grammes. 

8  juin  :  Urines,  350  grammes,  D.  1026.  Pouls  toujours  petit, 
faible,  fréquent.  Râles  d'œdème.  Subniatité  aux  deux  bases.  T.  36"8 
le  malin,  le  soir  37°8,  P.  84  el  soir  1 16,  H.  34.  (Lavement  purgatif. 
Continuer  la  digitale  el  le  café  au  rbum.j 

0  juin  :  A  eu  trois  fortes  selles  diarrhéiques.  Urines,  2,000 
grammes.  T.  37°,  P.  84,  R  24.  Le  pouls  presque  régulier  el  égal. 
Les  bruits  du  cœur  sont  plus  nets,  mais  on  n'entend  pas  de  soulHe. 
Moins  de  cyanose.  (Continuer  infusion  de  digitale,  0,75,  tisane  de 
café  au  rhum,  40  grammes.) 

10  juin  :  Quelques  nausées  ce  matin;  a  vomi  les  dernières  cuille- 
rées de  digitale.  Pas  de  selles  liier.  Urines,  1,650  grammes,  D.  1010. 
On  supprime  la  digitale. 

II  juin  :  Les  bruits  du  cœur  sont  réguliers;  pas  de  soufïle.  Quel- 
ques coliques  et  vomissements.  On  continue  tisane  de  café  avec 
'rhum  ;  potion  avec  éther,  2  grammes.  Glace  sur  le  ventre. 

12  juin  :  Trois  selles  diarrhéiques.  ^'a  pas  conservé  toutes  les 
urines.  D.  1,019.  On  s'aperçoit  que  la  radiale  et  la  cubitale  du  côté 
gauche  ne  battent  pas;  on  pense  d'abord  à  une  anomalie  artérielle; 
en  interrogeant  la  malade  à  ce  sujet,  nous  apprenons  qu'elle  a 
éprouvé  de  fortes  douleurs  dans  ce  bras,  il  y  a  deux  ans,  el  qu'elle 
n'a  pu  le  remuer  pendant  quelque  temps.  On  ne  perçoit  pas  non 
plus  les  pulsations  de  l'artère  humérale,  si  ce  n'est  seulement  vers 
la  partie  moyenne  du  bras.  A  encore  vomi.  Même  traitement. 

1:5  juin  :  Plus  de  vomissements.  Urines.  550  grammes.  D.  1021. 
Pouls  régulier,  fort.  Plus  de  selles  depuis  deux  jours.  On  continue 
le  traitement. 

14  juin  :  Urines,  900  grammes.  D.  1014.  On  supprime  l'éther. 

Du  10  juin  au  4  juillet,  moment  de  la  sortie,  le  pouls  ne  dépasse 
plus  100  el  se  trouve  toujours  entre  80  et  90  pulsations.  La  tem- 
pérature varie  entre  36^5  et  37°.  La  respiration  qui,  jusqu'au  15 
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juin,  resle  entre  :20  et  30  par  minute,  du  15  juin  au  4  juillet  est 
environ  entre  15  et  18. 

15  juin  :  On  sent  aujourd'hui  les  pulsations  de  la  radiale  gauche. 
Le  pouls  est  fort,  régulier. 

20  juin  :  On  supprime  le  café.  Vin  de  quinquina,  100  grammes. 
Depuis  quelques  jours  la  malade  se  lève  ;  elle  n'éprouve  plus  de 
palpitations.  Les  urines  varient  entre  1,000  et  1,500  grammes. 
D.  1010  à  1020.  La  respiration  devient  tranquille  et  libre.  Plus  de 
dyspnée,  plus  de  cyanose. 

A  sa  sortie,  le  4  juillet,  les  bruits  du  cœur  sont  nets,  réguliers. 
Pouls  fort  et  plein,  80.  Piespiration,  20.  Élat  général  excellent. 
Presque  plus  de  râles  en  arrière. 

15  juillet:  Nous  voyons  la  malade  en  ville;  son  état  est  très-satis- 
faisant et  semble  se  maintenir. 

C'est  à  la  suite  de  fatigues  excessives  que  cette  femme 
a  eu  des  battements  de  cœur  et  une  hypertrophie  de  cet 
organe,  à  laquelle  ont  pu  contribuer  aussi  les  sept  gros- 
sesses antérieures.  Les  excès  de  travail  amènent  l'asysto- 
lie,  le  repos  et  la  digitale  rétablissent  l'équilibre. 

OnsEUv.\Tio.\  IV.  —  Phénomènes  d'asysiolie  intermittente  ;  hypertrophie  du 
cœur  sans  lésion  valvulaire.  —  Amélioration  par  le  repos  et  la  digitale. 

X...,  débarrasseuse,  âgée  de  64  ans,  entre  le  25  mars  1870  salle 
Noire-Dame,  n"  7.  Veuve,  mère  de  trois  enfants,  elle  a  fait,  il  y  n 
trois  ans,  un  séjour  de  quinze  jours  à  l'hôpital  pour  des  batte- 
ments de  cœur,  de  l'oppression  et  une  douleur  à  gauche  du  ster- 
num. Elle  n'a  jamais  eu  de  rhumatisme  et  attribue  son  affection  à 
des  chagrins  et  à  un  travail  excessif.  Depuis  trois  ans,  elle  n'a  plus 
été  arrêtée  dans  son  travail.  Depuis  quinze  jours  seulement  elle  a  eu 
une  oppression  plus  vive,  des  battements  de  cœur,  de  l'œdème  des 
extrémités  inférieures.  A  cependant  continué  à  travailler  jusqu'il 
y  a  six  jours. 

On  constate  :  anasarque  légère  généralisée  ;  œdème  assez  considé- 
rable des  jambes;  face  un  peu  cyanosée.  Choc  du  cœur  faiblement 
perceptible  dans  une  grande  étendue  et  en  dehors  du  mamelon; 
mais  on  ne  peut  percevoir  distinctement  la  pointe;  battements  très- 
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précipités,  irréguliers,  faibles,  inégaux;  pouls  petit,  très-fréquent; 
il  est  impossible  de  le  compter  (asyslolie).  A  l'auscultalion  du  cœur, 
on  ne  perçoit  que  de  faibles  bruits  tumultueux,  sans  soufïle. 

Conformation  du  thorax  normale:  sonorité  normale  en  avant; 
respiration  rugueuse.  En  arrière,  submalité  au  tiers  inférieur  des 
deux  côtés;  râles  sous-crépitants  ;  vers  les  régions  interscapulaires, 
expiration  soufflée.  —  Diagnostic:  hypertrophie  du  cœur,  asysiolie, 
œdème  pulmonaire. 

Traitement  :  infusion  d'herbe  de  digitale,  0,75  sur  100.  La  ma- 
lade prend  les  26,  27  et  28  mai,  trois  potions  de  digitale;  elle  vomit 
une  partie  de  la  troisième.  Elle  avait,  les  2G  et  27  mai,  chaque 
jour  400  grammes  environ  d'urines  denses  et  troubles,  non  albu- 
mineuses. 

Le  28  mai,  la  respiration  est  un  peu  meilleure  ;  plus  de  cyanose; 
le  pouls  est  ralenti,  80,  assez  ample,  mais  reste  irrégulier  et  inégal; 
pas  de  bruit  de  souffle^  au  cœur.  Les  signes  d'œdème  pulmonaire 
persistent.  La  malade  a  beaucoup  de  diarrhée;  les  urines  sont 
claires  et  limpides.  Cette  amélioration  persiste;  la  diarrhée  a  cessé 
le  2  avril  ;  la  malade  a  1,100  grammes  d'urines  le  2  avril;  les  jours 
suivants  de  900  à  1,000;  elle  conserve  encore  quelques  batte- 
ments de  cœur;  l'œdème  aux  jambes  a  beaucoup  diminué;  l'œ- 
dème pulmonaire  persiste  aussi,  mais  à  un  moindre  degré.  Les 
urines  restent  claires,  mais  ne  dépassent  pas  un  litre.  La  malade 
se  trouve  assez  bien  portante  et  quitte  volontairement  l'hôpital  le 
28  avril. 

OnSERVATiON  V.  —  Hypertrophie  légère  du  cœur  sans  lésioji  valvulaire.  — 
AsystoUe.  —  Bronchite.  —  Amélioration  passagère. 

Françoise  Maire,  âgée  de  64  ans,  fabricante  de  paillassons,  entre 
à  l'hôpital  le  30  octobre  1875.  Elle  a  eu  12  enfants,  dont  trois  vi- 
vent encore;  elle  se  rappelle  avoir  eu,  dans  sa  jeunesse,  des  bat- 
tements de  cœur  et  à  plusieurs  reprises  des  syncopes  vers  l'âge  de 
17  ans;  elle  aurait  eu  dans  son  existence  plusieurs  fluxions  de 
poitrine,  la  dernière  il  y  a  huit  ans  ;  elle  n'a  jamais  eu  de  rhu- 
matisme articulaire.  Elle  n'e.st  sujette  à  la  dyspnée  que  depuis  une 
dizaine  d'années.  Il  y  a  trois  ans,  elle  a  eu  les  pieils  enflés  et  a  sé- 
journé six  semaines  h  l'hôpital.  Depuis  huit  jours  seulement  elle 
est  reprise  d'oppression  avec  toux,  expectoration,  et  a  été  obligée 
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d'interrompre  son  travail.  La  semaine  dernière  elle  a  encore  pu 
porter  des  charges  de  GO  livres;  elle  n'a  pas  d'oppression  habi- 
tuelle. On  constate  à  son  entrée  :  œdème  léger  des  extrémités  in- 
férieures avec  varices;  face  anxieuse,  non  cyanosée.  Pouls  à  92, 
petit,  égal  et  régulier;  le  thorax  est  un  peu  dilaté;  le  choc  du  cœur 
est  faible;  on  ne  peut  percevoir  la  pointe;  bruits  faibles,  sourds; 
on  n'entend  pas  de  bruit  anormal;  la  matité  précordiale  s'étend  à 
un  travers  de  doigt  au-dessous  et  en  dehors  du  mamelon;  les  veines 
du  cou  ne  sont  pas  gonflées. 

A  l'examen  du  thorax,  en  avant,  bruit  vésiculaire  très-faible; 
quelques  nlles  sonores  et  sibilances  fines.  En  arrière,  sonorité 
égale  des  deux  côtés,  plus  claire  dans  les  deux  bases;  respiration 
rugueuse,  râles  muqueux  un  peu  consonnanls  et  sibilances  dissé- 
minées; respiration  légèrement  soufflée  vers  les  régions  intersca- 
pulaires.  Foie  normal;  pas  d'ascite,  —  Diagnostic:  hypertrophie 
légère  du  cœur  ;  asystolie  ;  bronchite.  Traitement:  lavement  laxa- 
tif, tisane  de  café,  infusion  de  digitale,  0,75.  La  malade  prend, 
jusqu'au  3  novembre,  trois  potions  de  digitale;  de  plus,  café  au 
rhum,  40  grammes  sur  500  par  jour,  et  application  de  ventouses 
sèches. 

Le  3  novembre,  elle  a  pris  trois  potions  :  les  urines  sont  encore 
au  chiffre  de  400  grammes,  jumenteuses  et  denses,  non  albumi- 
neuses;  cependant  le  pouls  est  plus  fort,  régulier;  les  bruits  du 
cœur  plus  nets,  la  respiration  plus  facile. 

Le  4  novembre,  800  grammes  d'urines  moins  denses,  plus  claires  ; 
le  pouls  plus  fort,  mais  il  est  toujours  diflîcile  de  percevoir  la 
pointe  du  cœur,  et  les  signes  d'œdème  et  de  congestion  pulmo- 
naire persistent.  Expectoration  assez  abondante,  nuniiruiaire. 

L'amélioration  se  prononce  graduellement.  Le  (S  novembre,  la 
malade  va  beaucoup  mieux,  a  moins  de  dypsnée;  le  pouls  est  am- 
ple, régulier;  il  y  a  1,400  grammes  d'urines. 

Les  10  et  11  novembre,  les  phénomènes  d'asystolie  se  reprodui- 
sent; les  battements  du  cœur  redeviennent  irréguliers;  il  y  a  600 
grammes  d'urines  le  10  novembre,  200  grammes  le  il  novembre; 
les  extrémités  inférieures  sont  plus  œdématiées.  (Prescription  :  10 
grammes  de  sulfate  de  soude  cha(|ue  matin  )  S.  partir  du  15  no- 
vembre, la  sécrétion  urinairc  augmente  de  nouveau;  I,:2(l0  gram- 
mes le  15;  1,400  le  17;  1,750  le  10;  2,000  le  21  ;  les  selles  ont 
été  très-abondantes  à  la  suile  de  l'ailminislralion  du  sulfale  de 
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soude.  A  partir  du  12  novembre  jusqu'au  17,  la  malade  ne  prend 
plus  que  5  grammes.  L'œdème  disparaît  le  20;  la  bronchite  per- 
siste; râles  muqueuK  et  secs  généralisés,  avec  tuux  et  expectoration 
catarrbale.  Le  20  novembre  la  malade,  se  sentant  bien,  quille 
rhôpilal. 

Il  s'agit  donc  d'une  Icmmc  qui  depuis  son  enfance  était 
sujette  aux  battements  de  cœur;  elle  a  fait  douze  gros- 
sesses ;  elle  a  une  bronchite  chronique  mais  sans  emphy- 
sème, puisqu'elle  peut  porter  sans  effort  des  charges  de  60 
livres.  Cependant  son  cœur  s'hypertrophie  un  peu,  vers 
Tàge  de  60  ans  seulement,  sans  doute  par  les  influences 
combinées  de  l'âge,  des  fatigues,  des  grossesses  antérieu- 
res, de  la  bronchite;  ce  cœur,  déjà  un  peu  hypertrophié, 
devient  insuffisant  à  sa  tache  ;  l'œdème  et  l'engouement 
pulmonaire  s'ajoutent  à  la  bronchite.  Cet  état  s'améliore 
un  peu  par  le  repos  et  le  traitement,  mais  le  malaise  ne 
se  dissipe  pas  complètement,  car  l'afl'ection  broncho- 
pulmonaire persiste,  et  bientôt  les  lésions  secondaires 
constituées  par  la  stase  dans  les  autres  viscères  entretien- 
di^ont  un  état  maladif  permanent,  qui  survivra  alors  même 
que  le  cœur  sera  momentanément  régularisé. 


Observation'  YI,  —  Hypertrophie  énorme  du  cœur.  —  Asystolie  d'abord 
intermittente  et  cédant  à  la  digitale,  puis  continue.  —  Soujjle  doux 
systolique  à  la  pointe.  —  Respiration  de  Clieyne-Stockes.  —  Mort  pur 
encombrement  pulmonaire.  —  Abse?ice  de  lésio)is  valvuluires. 

Veuve  Lambert,  âgée  de  66  ans,  entre  le  5  octobre  1874  à  la 
salle  Sainte-Anne,  n°  5.  Cette  femme  paraît  avoir  eu  une  position 
aisée  et,  par  des  revers  de  fortune,  elle  se  voit  réiluite  à  la  misère. 
C'est  au  chagrin  qu'elle  attribue  sa  maladie  de  cœur;  elle  eut  d'a- 
bord des  palpitations  cardiaques,  puis  de  la  dyspnée  croissante  avec 
toux;  depuis  ces  trois  ans,  elle  a  eu  souvent  les  pieds  enllés  et  de 
l'œdème  généralisé.  Jamais  elle  n'a  eu  de  rhumatisme. 
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A  son  entrée,  pâleur,  subclélire  ;  œdème  peu  intense  des  extré- 
mités inférieures,  orthopnce,  choc  du  cœur  assez  fort;  la  pointe 
bat  au  1"  espace  intercostal  à  six  travers  de  doigt  en  dehors  du  ma- 
melon, bruits  du  cœur  faibles  et  fréquents;  bruit  de  souffle  doux  à 
la  pointe;  pouls  petit  et  régulier.  Engouement  pulmonaire  assez 
considérable,  râles  sous-crépifants.  La  respiration  présente  le  type 
de  Cheyne-Stockes:  pause  de  8  secondes,  pendant  laquelle  la  malade 
s'assoupit,  laisse  tomber  sa  fête  tout  en  gardant  la  position  assi?e 
que  la  dyspnée  lui  impose;  puis  inspirations  d'abord  superficielles, 
devenant  de  plus  en  plus  profondes  jusqu'à  la  15*^;  redevenant 
ensuite  de  plus  en  plus  superficielles  pour  aboutir^  après  20  respi- 
rations, à  une  nouvelle  pause,  et  ainsi  de  suite.  Prescription  :  thé  au 
rhum  (100  grammes),  insomnie  et  délire  nocturne.  Les  nuits  sui- 
vantes on  donne  ;i  la  malade  3  grammes  d'hydrate  de  chloral.  Sous 
cette  influence,  la  malade  dort,  n'a  plus  de  délire,  a  moins  de  dysp- 
née; la  respiration  est  à  peu  près  uniforme  à  partir  du  14  octobre 
et  le  pouls  devient  plus  régulier  et  plus  fort.  Cela  dure  jusqu'au 

20  octobre;  la  malade  devient  rélVactaire  au  chloral;  elle  prend 
des  accès  de  dyspnée  et  la  respiration  redevient  intermittente.  Le 

21  octobre  elle  reçoit  0,00  herbe  do  digitale  en  infusion;  depuis  !e 
5  octobre  la  quantité  des  urines  émises  en  24  heures  varie  do  200 
à  600  grammes.  Le  pouls  varie  de  80  à  100;  la  température,  de 
3G°5  à  37°.  La  digitale  est  continuée  pendant  trois  jours.  Du  22 
au  23  octobre,  550  grammes  d'urine.  Le  24  octobre  :  urines,  1,800 
grammes;  pouls,  60,  ample  et  régulier.  Respiration  régulière.  Lu 
malade  se  trouve  beaucoup  mieux.  Les  jours  suivants  ce  mieux 
continue;  le  pouls  reste  au-dessous  de  70;  les  urines  sont,  le  26, 
de  1,600  grammes,  le  27  de  1,850  grammes,  le  28  de  2,400  gram- 
mes; c'est  le  maximum.  A  partir  de  ce  jour,  elles  vont  diminuant 
de  quantité  :  le  29,  1,800  grammes  ;  le  30,  1,250  grammes  ;  le  31, 
1,200  grammes  ;  le  1*""  novembre,  1,350;  le  2  novembre,  1,050.  La 
malade  va  encore  bien,  se  nourrit  un  peu,  prend  de  la  tisane  de 
café  et  du  rhum. 

Le  3  novembre,  urines,  850  grammes  ;  un  peu  de  malaise  ;  la 
respiration,  qui  était  régulière  jusqu'ici,  reprend  le  type  ascendant 
et  descendant  sans  pause.  Pouls,  plus  petit,  96.  Le  10  novembre, 
les  urines  étant  retombées  à  450  grammes,  la  malade  accuse  de 
l'insomnie,  du  malaise,  de  la  dyspnée. 

La  malade  reprend  la  digitale,  0,60,  pendant  deux  jours;  le  pouls 


234    AFFECTIONS  CARDIAQUES  SANS  LÉSIONS  VALVULAIRES. 

redevient  de  nouveau  un  peu  plus  fort  ;  les  urine^s  remontent,  le 
13,  à  1,550  grammes;  la  malade  est  de  nouveau  soulagée.  Les  si- 
gnes physiques  restent  les  mêmes;  hypertrophie  énorme  du  cœur, 
dont  la  pointe  bat  presque  au  bord  postérieur  de  l'aisselle,  bruit  de 
souffle  trôs-net  et  très-fort,  traces  d'albumine  dans  les  urines  pen- 
dant Tasystolie;  pas  de  cylindres  au  microscope.  On  constate  aussi 
des  frottements  pleurétiques  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  et  des 
signes  de  pleurésie  ancienne  en  arrière.  On  diagnostique  des  adhé- 
rences entre  la  plèvre  et  le  péricarde. 

La  maladie  continue  ainsi  avec  des  alternatives  de  mieux  et  de 
moins  bien  ;  en  général,  la  faiblesse  cardiaque  et  le  malaise  coexis- 
tant avec  la  diminution  de  In  diurèse,  In  digitale  intervient  presque 
toujours  efficacement;  le  rhythme  de  Cheyne-Stockes  reparaît  du  4 
au  8  janvier:  15  respirations  par  minute,  apnée  de  15  secondes 
pendant  lesquelles  la  malade  s'endort;  pendant  la  période  dyspnéi- 
que,  elle  est  agitée  et  pousse  des  cris.  La  digitale  redonne  de  l'am- 
pleur au  pouls  et ,  bien  que  les  urines  n'arrivent  pas  à  dépasser 
1,200  grammes  en  2i  heures,  la  respiration  redevient  régulière  et 
l'état  général  satisfaisant.  Cela  se  maintient  jusqu'au  11  février,  la 
malade  se  lève  de  temps  en  temps,  se  nourrit,  va  assez  bien,  urine 
en  quantité  normale  des  urines  sans  albumine. 

Le  11  février,  le  pouls  redevient  petit,  irrégulier;  la  respiration 
plus  difficile.  Le  iO  février,  dyspnée  intense,  respiration  suspirieuse 
sans  pause;  œdème  pulmonaire  plus  considérable;  les  jours  sui- 
vants, malgré  l'administration  de  la  digitale,  l'oppression  persiste, 
le  pouls  reste  petit,  irrégulier,  de  84  à  100;  il  y  a  des  urines  invo- 
lontaires, du  délire,  de  la  cyanose  ;  le  poumon  est  encombré  do 
râles;  la  malade  meurt  le  1"  mars. 

Autopsie.  —  Cavi té  thoracique:  emphysème  supplémentaire  au  som- 
met et  à  la  face  antérieure  des  deux  poumons;  adhérences  pleurales 
anciennes  au  sommet,  plus  récentes  dans  les  deux  tiers  inférieurs, 
où  elles  sont  constituées  par  un  réseau  de  tractus  fibreux  jaunâtres 
qui  relient  les  deux  plèvres  ;  épanchement  séro-fibrineux  peu  abon- 
dant dans  la  plèvre  gauche  ;  engouement  chronique  à  la  base  des 
deux  poumons;  hépatisation  grise  du  tiers  moyen  postérieur  du 
poumon  droit. 

Le  péricarde  renferme  GO  grammes  de  sérosité  avec  flocons 
fdirineux  ;  adhérence  du  péricarde  avec  toute  la  face  inférieure  du 
poumon.  Largeur  du  cœur,  0,155;  hauteur,  0,125  jusqu'à  l'origine 
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de  l'aorle  ;  clinraèlre  Iransvcrsnl  du  cœur  droit,  0,10;  du  cœur 
gauche,  0,055.  Développement  considérable  des  veines  cardiaques. 
Les  parois  du  cœur  droit  ont  leur  épaisseur  normale  ;  la  paroi 
du  ventricule  gauche  est  épaissie,  nnesure  3  centimètres  à  la  base; 
la  valvule  milrale  est  saine,  sauf  un  peu  d'épaississcment  scléro- 
tique au  niveau  des  insertions  tendineuses  ;  il  n'y  a  ni  rétrécisse- 
ment, ni  insuffisance.  Les  valvules  sigmoides  de  l'aorte  fonction- 
nent normalement;  à  \  millimètre  au-dessous  du  bord  libre  de 
ces  valvules,  on  voit  une  couronne  de  petites  saillies  miliaires 
très-fines.  Plaques  alhéromateuses  dans  Taorle.  La  fibre  muscu- 
laire est  infiltrée  de  graisse  par  places. 

Foie  volumineux,  congestionné,  un  peu  gras.  Reins  volumineux. 
La  substance  corticale  du  rein  gauche  est  jaune ,  graisseuse  par 
places;  les  pyramides  ont  leur  aspect  normal;  nombreux  petits 
kystes  à  liquide  cilrin  du  volume  d'un  grain  de  millet  ilans  la  couche 
corticale.  Dégénérescence  granulo-graisseuse  de  l'épithélium  des 
tubes  urinifères;  pas  d'hyperplasie  notable  dans  le  tissu  interstitiel. 

Cette  observation,  que  j'ai  réduite  à  sa  plus  simple  ex- 
pression, est  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue.  Sous 
l'influence  des  causes  morales  déprimantes,  se  sont  déve- 
loppées des  palpitations  avec  hypertrophie  du  cœur,  de 
la  dyspnée ,  de  Tasystolie  ;  cette  asystolie  a  d'abord 
été  intermittente,  mais,  au  bout  d'un  certain  temps, 
les  phénomènes  de  stase  répétés  ont  engendré  des 
lésions  pulinonaii^es  persistantes,  et  alors  la  malade  n'a 
plus  eu  de  rémissions  franches.  La  digitale  a  plusieurs 
fois  ramené  le  calme  par  im  mécanisme  que  nous  étudie- 
rons dans  une  leçon  spéciale  ;  une  pneumonie  ultime  a 
emporté  notre  malade.  Remarquez  que  l'hypertrophie  du 
cœur  s'accompagnait  d'un  souffle  doux,  intense  à  la  pointe, 
qui  pouvait  faire  croire  à  une  insuffisance  milrale;  et  ce- 
pendant ,  sauf  un  peu  d'épaississcment  au  niveau  des 
insertions  tendineuses  de  la  valvule,  comme  je  l'ai  ren- 
contré sur  tous  les  cœurs  hypertrophiés,  elle  était  normale 
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et  suffisante.  Le  soume  doux  n'exprime  pas,  vous  le  savez, 
une  lésion  fonctionnelle  valvulaire;  il  suffit  d\in  peu  d'é- 
paississement  ou  de  quelques  rugosités  inoffensives  pour 
le  déterminer.  Enfin  remarquez  ces  petites  végétations 
extrêmement  fines  sur  les  valvules  semi-lunaires  aorti- 
ques;  nous  en  avons  rencontré  de  pareilles  dans  d'autres 
cas  d'hypertrophie  du  cœur;  je  crois  que  cette  altération 
est  secondaire,  due  à  l'irritation  nutritive  déterminée  par 
les  contractions  ventriculaires  exagérées,  ou  la  pression 
diastolique  artérielle  trop  grande  sur  les  valvules.  On  sait 
d'ailleurs  que  l'hypertrophie  du  cœur  est  une  cause  d'al- 
tération athéromateuse  des  artères. 

OesERVATrox  VII.  —  Battements  de  cœur  depuis  V enfance.  A  49  ans,  accès 
d'asijstolie  d'abord  i)itermittents,  amendés  par  la  digitale.  —  Hypertro- 
phie du  cœur.  —  L'usijstolie  devient  chronique;  développement  d'un 
souffle  mitral  sijstolique.  —  Albuminurie.  —  Engouement  pulmonaire. 
—  A  l'autopsie,  hypertrophie  considérable  du  cœur;  rétrécissement 
mitral  par  induration  scléreuse  de  la  valvule. 

Firquet,  cordonnier,  50  ans,  de  constitution  assez  vigoureuse,  n'a 
jamais  eu  de  rhumatisme,  ni  d'autre  maladie  aiguë. 

Il  avoue  s'être  livré  à  la  boisson,  mais  non  d'une  façon  très-exa- 
gérée; et  d'ailleurs  depuis  plusieurs  années,  il  ne  boit  plus.  Il  est 
d'un  tempérament  nerveux,  assez  méfiant  et  sournois  de  caractère; 
il  a  eu  des  chagrins  domestiques. 

Il  s'est  aperçu  depuis  quinze  ans  environ,  que,  pendant  qu'il  tra- 
vaillait un  peu  fort  en  appuyant  son  outil  contre  le  slermim,  comme 
l'exige  son  métier,  il  éproiivait  parfois  de  petits  battements  précipi- 
tés du  cœur;  cette  sensation  le  gênait  par  momefits  assez  pour  lui 
faire  interrompre  son  travail.  A  cette  époqu(i  déjà  il  a  eu  de  l'œdème 
des  extrémités  inférieures  qui  a  duré  i»endant  trois  semaines  et  qui 
n'est  revenu  qu'en  novembre  de  l'année  dernière.  Antérieurement 
et  depuis  l'âge  de  12  ans,  il  se  rappelle  avoir  été  sujet  aux  batte- 
ments de  cœur,  mais  non  d'une  façon  gênante.  Il  n'a  jamais  eu  de 
douleurs  vives  dans  la  région  précordiale. 

Ce  malade  est  entré  une  première  fois  à  l'IiAiiital  en  octobre  1874 
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cl  y  est  resté  dcns.  mois.  Il  iciiIim  une  seconde  fois  dans  les  pre- 
miers jours  de  janvier  et  y  resta  jusqu'au  30;  puis  sortit  subilo- 
nient  par  méfiance.  Il  se  trouvait,  dit-il,  chaque  fois  dans  un  élal 
analogue  à  celui  pour  lequel  il  rentre  le  5  juin  4875;  quelques  po- 
tions de  digitale  le  remettaient  en  état  de  re[)rendre  son  travail. 

Depuis  un  mois,  quand  il  travaille  un  peu  fort,  il  éprouve  de  nou- 
veau des  palpitations  légères,  intermittentes,  qui  avaient  à  peu  près 
disparu. 

Le  5  juin  1875  :  Elat  actuel. —  Face  pfde,  anémique,  bouffie,  re- 
gard terne,  habituellement  triste,  veines  du  cou  un  peu  dilatées, 
sans  pulsations,  battements  carotidiens  assez  vifs.  Œdème  des  ex- 
trémités inférieures,  pas  d'ascite.  Le  foie  est  augmenté  de  volume, 
la  matité  descend  à  un  travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  costal. 

Cœur.  —  Légère  voussure  précordiale.  La  pointe  du  cœur  bat  à 
2  centimètres  en  dehors  du  mamelon.  Le  choc,  faible,  se  présente 
sous  forme  d'une  ondulation  vibratoire  qui  se  perçoit  jusque  sous 
l'cpigastre.  La  matité  précordiale  est  augmentée,  elle  va  du  deuxième 
au  sixième  espace  intercostal,  et  se  trouve  surtout  plus  étendue  en 
largeur;  elle  atteint  en  dehors  la  partie  antérieure  de  l'aisselle.  Les 
battements  du  cœur  sont  fréquents,  précipités,  irréguliers;  tantôt 
plusieurs  pulsations  se  succèdent  rapidement,  tantôt,  et  environ 
toutes  les  10  à  15  pulsations,  il  y  a  un  arrêt  complet  du  cœur. 
L'auscultation  du  cœur  ne  fait  découvrir  aucun  bruit  de  soufile. 
Les  bruits  du  cœur  sont  faibles  par  moment,  surtout  mal  rhythmés. 
Pas  de  frottement. 

Poumons.  —  Respiration  un  peu  rude,  pas  de  râles  humides,  pas 
de  signes  d'emphysème.  En  ce  moment  la  dyspnée  est  assez  vive, 
la  parole  est  brève,  entrecoupée.  La  température  est  normale. 

6  juin  :  Urines  500  grammes,  très-denses,  1030,  foncées  tie 
couleur,  dépôt  abondant  de  phosphates.  Pas  d'albumine,  P.  100, 
II.  3:2,  T.  37".  On  prescrit  infusion  de  digitale  0,75. 

7  juin  :  Les  bruits  du  cœur  sont  plus  forts,  le  choc  est  jilus 
intense.  Urines,  500,  chargées.  P.  100,  II.  30,  T  36"8.  Infusion  de 
digitale,  0,75. 

8  juin  :  Les  urines  sont  à  050  grammes.  La  dyspnée  est 
moindre,  le  malade  se  trouve  mieux.  L'auscultation  ne  démontre 
toujours  aucun  bruit  de  souffle,  mais  on  entend  parfois  un  dédou- 
bh>monl  du  deuxième  bruit. 

'.I  juin  :  On  supprime  la  digitale.  Urines,    750  grammes.    Le 
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pouls  est  plus  fort,  il  reste  encore  un  peu  inégal  et  les  pelils  batte- 
ments précipités  s'entendent  encore,  mais  moins  souvent.  IMus  de 
dyspnée. 

10  juin  :  Le  malade  quitte  riiùpital  dans  un  état  satisfaisant,  il 
pense  pouvoir  reprendre  son  travail.  Plus  de  dyspnée ,  plus  d'œdème 
des  extrémités  inférieures.  Les  battements  du  cœur  sont  plus  forts, 
tout  en  présentant  encore  un  peu  d'irrégularité. 

Le  9  août  1875,  Firquet  rentre  pour  la  quatrième  fois  à  Thôpital; 
il  s'est  bion  trouvé  pendant  5  à  0  jours  après  sa  sortie;  puis  Top- 
pression  et  les  battements  de  cœur  ont  reparu;  depuis  5  à  0  jours, 
le  malaise  s'est  aggravé  considérablement.  11  est  pâle,  bouffi,  les 
extrémités  œdématiées;  le  pouls  petit,  irrégulier,  à  140;  la  pointe 
du  cœur,  hypertrophiée,  bat  au  7^  espace  intercostal,  en  dehors  du 
mamelon;  les  bruits  du  cœur  sont  irréguliers,  faibles.  Les  deux 
poumons  offrent  à  leur  base  de  la  submatité  et  des  râles  sous-cré- 
pitants  ;  le  foie  dépasse  le  rebord  costal  de  deux  travers  de  doigt; 
frémissement  vibratoire  des  artères  du  cou  ;  dilatation  des  veines. 
Urines  jumenteuses,  non  aîbumineuses,  :200  grannnes  en  24  heures. 

Le  malade  prend  le  10,  le  11  et  le  l'2  août,  3  potions  de  digitale. 

Le  11  août  au  matin,  les  urines  sont  déjà  plus  claires;  du  10  au 
11  août  il  a  rendu  500  grammes  d'urines  chargées;  du  1 1  au  i'I 
août,  il  y  a  2,250  grammes  d'urines  claires  ;  les  bruits  du  cœur  sont 
plus  nets;  on  perçoit  un  bruit  de  souffle  syslolique  très-faible  à  la 
pointe.  Le  malade  ne  sent  plus  de  palpitations. 

La  diurèse  continue  :  3,000  grammes  d'urines  le  13  août  ;  2,000 
grammes  le  14  août.  Cet  état  se  maintient  à  peu  près  satisfaisant 
pendant  le  mois  d'août.  Vers  le  10  septembre,  les  symptômes  d'a- 
systolie  redevenant  plus  marqués  sont  encore  amendés  par  la  digi- 
tale; le  malade  sort  le  18  septembre. 

Nous  le  retrouvons  une  cinquième  fois,  le  3  mars  1876,  dans 
notre  service  ;  il  a  d'ailleurs  fait  dans  l'intervalle  deux  séjours  dans 
un  autre  service  de  l'hôpital,  d'où  il  est  sorti  depuis  8  jours,  y  ayant 
passé  4  mois;  il  dit  qu'il  se  porte  généralement  bien  (juand  il  est  à 
l'hôpital  et  qu'il  a  remonté  son  cœur  par  la  digitale.  Mais  cependant 
depuis  G  mois  environ,  il  ne  remonte  plus  son  cœur  aussi  bien; 
même  s'il  reste  tranquille  sans  rien  faire,  l'oppression  et  l'anxiété 
précordiale  existent,  tandis  qu'autrefois  le  travail  seul  déterminait 
ces  symptômes.  Actuellement  sa  face  est  pàle-verdàtre,  bouffie;  ses 
muqueuses  anémiées;  pouls  veineux,  œdème  des  jambes;  bypertro- 
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pliie  du  foie,  asystolie;  urines  cardiaques  non  albumineuses,  etc.;  le 
soufile  syslolique  do  la  pointe  se  perçoit  très-bien,  même  lorsijue 
les  contractions  du  cœur  sont  faibles. 

Cette  fois-ci,  la  digitale  reste  inelïicace;  le  malade  prend  en  vain 
3  potions  de  digitale,  puis  des  granules  de  digitaline  jusqu'à  0  par 
jour;  le  pouls  reste  petit,  inégal,  irrégulier;  l'oppression  se  main- 
tient ;  l'urine  excrétée  varie  de  200  à  600  grammes  et  ne  dépasse 
jamais  ce  chiffre.  Le  7  avril  on  constate  la  première  fois  que  les 
urines  sont  albumineuses  ;  l'engouement  pulmonaire  augmente,  il 
survient  de  l'ascite;  enfin  le  malade  succombe  le  15  avril. 

Vaulopsie  est  faite  pendant  mon  absence  par  mon  interne. 

On  constate  :  Epanclicment  d'environ  50  grammes  de  sérosité 
dans  le  péricarde.  Hypertrophie  considérable  avec  dilatation  du 
cœur.  Les  parois  du  ventricule  sont  flasques  et  ne  sont  pas  notable- 
ment épaissies;  celles  du  ventricule  gauche  sont  très-épaisses,  me- 
surant 2,5  centimètres  d'épaisseur.  Il  existe  un  rétrécissement  no- 
table de  la  valvule  mitrale;  on  ne  peut  passer  l'extrémité  delà 
dernière  phalange  du  petit  doigt  à  travers  l'orifice  mitral  inférieur; 
la  valvule  tout  entière  est  raccourcie,  racornie,  indurée  à  peu  près 
uniformément  dans  toute  son  épaisseur;  les  tendons  les  plus  char- 
nus sont  rétractés,  la  valvule  représente  un  tronc  de  cône  creux  à 
orifice  rétréci  inférieurement;  à  sa  face  interne,  ses  parois  présen- 
tent, sur  leur  bord  libre  interne,  des  végétations  de  la  grosseur  de 
grains  de  millet;  pas  d'incrustation  calcaire,  ni  d'adhérence  en  au- 
cun point  de  la  valvule  :  la  lésion  paraît  être  une  induration  fibreuse 
avec  raccourcissement  sclérotique.  Les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte 
sont  épaissies  sur  leur  bord  libre,  mais  elles  sont  suffisantes  et 
fonctionnent  bien. 

Adhérences  pleurales  à  la  base  du  poumon  droit;  adhérences  du 
diaphragme  au  foie  et  aux  poumons  ;  ceux-ci  sont  congestionnés, 
carnifiés  dans  une  grande  étendue.  Foie  hypertrophié,  congestionné, 
cardiaque;  épaississement  de  la  capsule  de  Glisson  et  de  l'enveloppe 
de  la  rate.  Dans  la  cavité  abdominale,  6  litres  environ  de  sérosité; 
les  reins  sont  un  peu  hypci-trophiés,  congestionnés  et  gras  (reins 
cardiaques). 

Cette  observation  est  pleine  crenseignements.  En  ne 
consultant  que  le  résultat  de  l'autopsie,  on  est  amené  à 
penser  qu'il  s'agit  d'un  rétrécissement  mitral  ancien  et 
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primitif,  point  de  départ  de  tous  les  troubles  fonctionnels 
ultérieurs.  Mais  l'observation  du  malade  vivant  (que  nous 
avons  résumée  autant  que  possible)  impose,  ce  nous  sem- 
ble, une  autre  conclusion.  Dans  son  enfance,  Firquet  était 
sujet  aux  battements  de  cœur  :  à  l'âge  de  35  ans  seulement, 
sous  l'influence  de  son  travail,  ces  battements  devinrent 
incommodes,  et  s'accompagnèrent  parfois  de  malaise  et 
d'œdème  des  pieds.  A  49  ans,  après  une  existence  déjà 
longue  de  fatigues  et  de  chagrins,  les  troubles  cardiaques 
s'aggravèrent  au  point  de  l'arrêter  dans  son  travail  ;  il 
est  obligé  d'entrer  à  l'hôpital.  On  trouve  de  l'irrégu- 
larité et  de  l'insuflîsance  des  contractions  du  cœur, 
sans  bruit  de  souflïe,  de  l'engouement  pulmonaire  chro- 
nique consécutif.  La  digitale  rétablit  rapidement  l'équi- 
libre, et  le  malade  sort  presque  guéri.  Peu  de  temps 
après,  il  revient;  pendant  un  an,  il  revient  ainsi  quatre 
fois  à  l'hôpital  se  faire  remonter  son  cœur,  comme  il 
dit  lui-même,  avec  la  digitale.  C'est  une  asystolie  chro- 
nique, à  forme  intermittente,  qui  ne  paraît  pas  liée  à 
une  lésion  valvulaire  ;  c'est  sous  ce  nom  que  cette  obser- 
vation se  trouve  consignée  dans  la  thèse  de  M.  Lévy, 
qui  n'avait  suivi  le  malade  que  jusqu'au  10  juin  1875. 
Jusqu'à  cette  époque,  en  effet,  aucun  bruit  de  souflïe 
n'existait  au  cœur,  l'équilibre  était  rétabli  très-satisfaisant 
par  la  digitale. 

Mais  à  partir  du  mois  d'août  1875,  on  constate  un  souflïe 
mitral  qui  ne  disparaît  plus  ;  l'asystolie,  d'abord  intermit- 
tente, tend  à  devenir  continue  ;  le  malade,  qui  avait  pu 
rester  plusieurs  mois  chez  lui  et  reprendre  son  travail,  est 
à  peine  sorti  qu'il  rentre  ;  la  digitale  devient  de  moins  en 
moins  efficace;  les  désordres  de  la  circulation,  la  stase 
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veineuse  et  ses  efîcLs  deviennent  permanents,  engendrent 
la  carnification  pulmonaire,  l'albuminurie,  etc. 

D'après  cette  évolution  clinique,  il  me  paraît  admissible 
que  l'afiection  mitrale  est  consécutive  aux  troubles  fonc- 
tionnels et  à  l'hypertrophie  du  cœur.  Nous  avons  vu  dans 
les  observations  précédentes  et  nous  verrons  dans  les  sui- 
vantes, que  celle-ci  s'accompagne  souvent  d'un  certain 
épaississement  sclérotique  du  bord  de  la  valvule  au  niveau 
des  insertions  tendineuses  ;  cet  épaississement  est  quel- 
quefois assez  prononcé,  sans  que  cependant  il  trouble  le 
jeu  valvulaire.  Or,  n'est-il  pas  possible  que  parfois  ce  pro- 
cès de  néoformation  connective  chronique,  dont  les  inser- 
tions tendineuses  à  la  valvule  sont  le  siège,  s'étende  peu  à 
peu  à  toute  la  membrane,  s'y  généralise  et  en  détermine 
le  racornissement  ?  De  même  que  l'hypertrophie  du  foie 
et  de  la  rate  produit  souvent  un  épaississement  sclérotique 
des  capsules  qui  la  recouvrent,  de  même  il  serait  possible 
d'ailleurs  que  l'hypertrophie  et  la  dilatation  rapide  du 
cœur,  à  laquelle  prennent  part  l'endocarde  et  le  péricarde, 
entraînent  des  altérations  nutritives  de  ces  membranes, 
altérations  qui  peuvent  se  localiser  vers  les  orifices. 

Observation  YIIF.  —  Eijpertrophie  considérable  du  cœur,  suite  de  fatigues 
excessives.  —  Asystolie  intermittente,  amendée  par  la  digitale.  —  Plus 
tard  asystolie  continue.  —  Mort  au  bout  de  18  mois.  —  Orifices  et  val- 
vules du  cœur  non  altérés. 

Thoniassin  (Joséphine),  G4  ans,  journalière,  femme  d'une  consli- 
lulion  lobuslo,  habile  la  campagne.  D'une  boinie  santé  habituelle, 
elle  a  eu  14  enfants;  elle  fait  des  travaux  de  ménage  ;  l'année  der- 
nière, exceptionnellement,  elle  a  fait  des  travaux  plus  rudes  :  elle 
portait  des  cliargos  au  sommet  d'une  petite  côte.  Elle  éprouvait  de 
temps  en  temps  de  la  dyspnée  cl  des  palpitations  qui  l'obligeaient 
à  s'arrêter  en  chemin.  Au  mois  d'octobre  1874,  elle  fut  parfois 
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obligée  de  s'aliter  à  cause  de  palpitations  violentes.  Depuis  ce 
moment,  l'oppression  est  allée  croissant;  une  douleur  gravative 
existe  assez  souvent  à  l'aisselle  gauche.  De  plus,  inappétence,  ma- 
laise ;  les  pieds  sont  enflés  depuis  quatre  semaines.  Comme  maladie 
antérieure,  cette  femme  n'accuse  qu'une  sciatique  en  1850;  elle 
n'a  jamais  eu  de  rhumatisme  articulaire. 

État  actuel  (le  21  avril  1875)  :  face  pâle,  bouffie,  lèvres  cyano- 
sées,  œdème  considérable  des  membres  inférieurs  et  supérieurs, 
et  des  parois  abdominales.  Orthopnéc.  Pouls  petit,  dépressible, 
fréquent,  à  120,  imperceptible  par  moment.  La  pointe  du  cœur  bat 
assez  fort  dans  le  "*  espace  intercostal ,  à  3  centimètres  en  dehors 
du  mamelon.  La  matité  précordiale  est  très-étendue  du  2^  au  7' 
espace  intercostal.  Les  battements  du  cœur  sont  irréguliers;  on 
n'entend  pas  de  bruit  anormal.  Râles  d'œdème,  surtout  en  arrière 
et  à  droite.  Anxiété  précordiale.  Le  foie  n'est  pas  augmenté  de 
volume.  Les  urines  sont  rares  et  cardiaques.  Le  22  avril,  on  compte 
300  grammes  (de  la  veille)  ;  le  23  avril,  50  grammes,  avec  traces 
d'albumine.  On  prescrit  :  ventouses  sèches,  tisane  de  café  avec  20 
grammes  de  rhum,  et  infusion  de  digitale  0,60.  La  malade  prend 
trois  potions  de  digitale,  les  23,  24  et  25  avril.  Le  24,  300  grammes 
(J'urines  ;  pouls  à  80.  Le  25,  il  y  a  950  grammes  d'urine  moins 
foncée;  pouls  toujours  inégal  et  irrégulier,  mais  plus  ample  et  ra- 
lenti à  68.  La  malade  se  trouve  beaucoup  soulagée  ;  elle  a  pu  se 
coucher  la  nuit,  au  lieu  de  rester  assise  comme  les  nuits  précé- 
dentes. 

Le  26  avril,  on  mesure  5  litres  (TuTi'nes.  Le  pouls  est  à  68,  assez 
ample,  encore  irrégulier.  L'œdème  a  presque  disparu.  La  malade 
respire  bien  et  n'a  plus  d'anxiété  précordiale.  Le  27  avril,  3,450 
grammes  d'urines;  les  jours  suivants,  1,850,  1,400,  1 ,200  gram- 
mes; l'état  général  est  excellent;  le  pouls  reste  à  72,  inégal;  le 
cœur  offre  un  mélange  de  pulsations  fortes  et  faibles  ;  on  ne  dis- 
tingue à  l'auscultation  aucun  bruit  de  souflle.  La  respiration  devient 
nette.  La  malade  sort  de  l'hôpital  le  8  mai. 

Elle  rentre  le  1 1  mai.  Elle  a  éprouvé  de  l'oppression  quand  elle 
a  voulu  travailler.  Son  état  est  cependant  satisfaisant  ;  quand  elle 
est  au  repos,  la  dyspnée  est  peu  intense  ;  elle  peut  garder  le  décu- 
bitus dorsal,  n'a  pas  d'œdème  des  extrémités  inférieures,  se  plaint 
d'inappétence  et  a  quelques  battements  de  cœur.  Le  cœur  est  tou- 
jours considérablement  hypertrophié,  on  sent  la  pointe  au  milieu 
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de  l'aisselle.  Le  choc  est  fort;  les  bruits  nets  et  éclatants,  mais 
irréguliers;  le  pouls  faible,  irrégulier,  inégal;  les  carotides  battent 
fortement  ;  pas  de  reflux  des  jugulaires.  Le  murmure  vésiculaire 
est  un  peu  rude,  pas  de  râles  d'œdème,  ni  de  matité. 

Du  15  au  10  mai,  la  malade  n'a  que  400  grammes  d'urines  par 
jour,  l'oppression  devient  plus  forte;  on  prescrit  la  digitale  (0,75)  en 
infusion.  Elle  prend  trois  potions  les  19,  20  et  21  mai. 

Le  21  mai,  urines,  1,550  grammes.  Le  pouls  est  descendu  de 
100  à  76;  la  température  est  remontée  de  SGoS  à  37°.  Le  22  mai, 
1,800  grammes  d'urines;  le  23  mai,  2,100 grammes  d'urines  claires; 
le  pouls  est  à  68,  assez  ample;  état  général  satisfaisant.  Ce  jour 
correspond  au  maximum  d'action  de  la  digitale  jugée  par  le  maxi- 
mum de  la  quantité  de  l'urine.  Celle-ci  diminue  peu  à  peu  de  200 
grammes  par  jour  environ,  pour  arriver,  le  4  juin,  à  700  grammes. 

Le  24  mai,  urines,  1 ,870.  L'analyse,  faite  par  M.  Ritter  au  labo- 
ratoire des  cliniques,  fournit  les  résultats  suivants  :  densité  1008,5; 
réaction  acide,  dépôts  légèrement  louches.  Matières  solides  dessé- 
chées à  105°,  35"^ 43;  urée,  7,57  ;  albumine,  18  centigrammes. 

Une  nouvelle  analyse  des  urines,  du  26  au  27  mai,  donne  :  urines, 
1,590  grammes  ;  densité  1,012;  matières  solides,  40°'' 8  ;  matières 
organiques,  2Is'",G0;  urée,  7,15;  albumine,  0,12.  L'examen  mi- 
croscopique ne  découvre  pas  de  cylindres. 

L'amélioration  obtenue  se  soutient  jusqu'au  5  juin  ;  la  respiration 
oscille  entre  24  et  36  par  minute,  le  pouls  entre  70  et  80  ;  l'appétit 
est  assez  bon  ;  l'urine  diminue  chaque  jour.  Le  2  juin,  on  mesure 
780  grammes  contenant  13,71  d'urée,  0,28  d'acide  urique,  0,32 
d'albumine;  la  densité  est  de  1,018. 

Il  est  inutile  et  fastidieux  de  suivre  dans  tous  ses  détails  cette 
longue  observation,  qui  se  termine  le  27  avril  1876.  C'est  l'histoire 
d'une  affection  chronique  du  cœur,  avec  alternatives  d'amélioration 
et  d'exacerbation  des  symptômes,  mais  marchant  progressivement 
à  travers  ces  alternatives  à  des  lésions  chroniques  et  persistantes 
qui  entretiennent  Tasystolie.  Quand  le  pouls  redevient  petit  et  fré- 
quent, et  que  la  diurèse  reste  abaissée  pendant  quelque  temps,  que 
l'oppression  et  l'œdème  s'aggravent,  on  cherche  à  rétablir  l'équi- 
libre par  la  digitale,  qui  agit  toujours  ;  mais  celte  action  n'est  plus 
aussi  complète,  ni  aussi  persistante  qu'au  débuL  On  revient  ainsi 
à  la  digitale  à  peu  près  tous  les  quinze  jours  ;  elle  produit  quel- 
quefois une  diurèse  très-abondante ,  avec  un  amendement  notable 
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des  symptômes;  ainsi  le  24  septembre,  on  obtient  encore  4,600 
grammes  "d'urines  ;  c'est  la  dernière  fois  que  l'urine  est  aussi  abon- 
dante ;  depuis  ce  moment,  elle  ne  va  plus  au-dessus  de  1,700  (sous 
l'influence  de  la  dii;itale). 

A  partir  du  mois  de  juillet,  on  constate  que  le  foie  dépasse  de 
trois  travers  de  doigt  le  rebord  costal  ;  la  submatité  pulmonaire, 
les  râles  sous-crépitants  fins  dans  les  deux  bases  sont  permanents  ; 
la  malade  conserve  toujours  une  certaine  oppression. 

Cette  situation  se  prolonge ,  sans  incident  nouveau ,  l'automne 
4875  et  l'biver  1875-18»6. 

A  partir  du  mois  de  décembre,  la  quantité  d'urine  excrétée  en 
24  heures  ne  dépasse  plus  1,300  grammes;  elle  reste  le  plus  souvent 
au-dessous  de  800  grammes;  l'état  du  cœur  reste  le  même;  hyper- 
trophie énorme;  bruits  du  cœur  le  plus  souvent  faibles,  irréguliers, 
inégaux  sans  souffle  ;  engouement  persistant  dans  les  deux  poumons; 
œdème  variable;  oppression  continue;  cependant  l'anxiété  n'est  pas 
considérable,  la  malade  peut  s'asseoir  sur  un  fauteuil  et  s'accommode 
à  son  existence. 

J'avais  cru  jusque-là  à  l'existence  d'une  néphrite  interstitielle  qui 
aurait  engendré  l'hypertrophie  énorme  du  cœur.  La  présence  d'un 
peu  d'albumine  dans  les  urines,  la  polyurie  que  la  digitale  a  pro- 
duite par  moments,  semblaient  confirmer  cette  idée. 

J'abandonnai  cette  idée  plus  tard;  trois  analyses  d'urines  faites  le 
le  8  novembre,  le  1"  et  le  2  décembre,  ne  démontrèrent  plus  que 
des  traces  insignifiantes  d'albumine;  au  microscope  aucun  cylindre 
n'a  jamais  été  découvert.  La  quantité  d'urine  diminuant  graduelle- 
ment et  ne  pouvant  plus  être  relevée  notablement  par  la  digitale, 
malgré  le  relèvement  du  pouls,  j'en  suis  arrivé  à  penser  que  l'hy- 
pertrophie du  cœur  a  été  primitive  et  que  le  rein  a  subi,  comme  les 
autres  viscères,  les  effets  de  la  stase  veineuse  prolongée,  d'où  alté- 
ration nutritive  de  ses  éléments  sécréteurs  et  diminution  du  champ 
de  la  sécrétion  urmaire  ;  c'est  un  rein  cardiaque  lié  à  l'asystolie 
chronique. 

Voici  deux  analyses  d'urines  faites  en  janvier  1876  : 

Urines  du  4  au  5  janvier  :  860  centimètres  cubes.  Densité  1,015  ; 
couleur  rouge-orange.  Matières  solides,  30.  Urée,  13,56.  Albumine, 
traces  impondérables,  c'est-à-dire  moins  d'un  demi-gramme  pour 
1,000. 

Urines   du  24  au  25  janvier:  1,090  grammes,  jaune  foncé; 
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Densité,  1,016.  Matières  solides,  40  grammes.  Urée,  13,75.  Albu- 
mine, point.  Cependant,  à  partir  du  mois  de  Février,  l'albumine 
réapparaît  dans  les  urines,  ce  qui  s'explique  par  la  dégénérescence 
graisseuse  de  répitliéliuui  rénal. 

•  Urines  du  2  au  3  février  :  640  centimètres  cubes;  couleur  orange. 
Densité,  1,018.  Urée,  6,65.  Acide  urique,  9,83.  Albumine,  0,60. 

Urines  du  5  au  6  avril:  840;  couleur  orange.  Densité,  1,012. 
Urée,  9,12.  Albumine,  1,60. 

Au  mois  de  février,  l'état  de  la  malade  est  encore  passable  ;  le 
14  février,  la  digitale  a  ramené  les  urines  à  1,200  grammes. 

Mais  à  partir  du  mois  de  mars  l'oppression,  l'anxiété,  la  cyanose 
sont  plus  continues  ;  la  digitale  est  difficilement  supportée,  et  reste 
inefficace.  Ainsi  du  20  mars  au  f""  avril  la  malade  a  pris  3  potions  de 
0,75  digitale,  puis  2  granules  de  digitaline  par  jour,  et  l'asystolie 
persiste  ;  cependant  le  pouls  est  plus  ample  à  76;  mais  il  n'y  a  que 
600  grammes  d'urines,  et  l'œdème  des  membres  augmente.  On 
augmente  en  vain  la  dose  de  digitaline  jusqu'à  5  granules  par  jour; 
l'urine  ne  dépasse  plus  800,  bien  que  le  pouls  reste  ralenti  et  assez 
ample.  Enfin,  l'asphyxie  devient  progressive  par  engouement  des 
poumons,  et  la  malade  meurt  le  29  avril. 

Autopsie.  —  Épanchement  séreux  d'environ  200  grammes  dans 
chaque  cavité  pleurale;  les  poumons  sont  secs  et  emphysémateux  en 
avant,  carnifiés  en  ariière  dans  leurs  lobes  moyens  et  inférieurs; 
pas  d'adhérences  pleurétiques. 

Le  péricarde  contient  30  grammes  de  sérosité  jaune  clair  ;  taches 
laiteuses  à  la  base  des  ventricules,  en  avant  et  en  arrière,  vers  la 
pointe,  avec  fdamenls  fibrineux,  sans  adhérence  avec  le  péricarde 
pariétal  (cor  hovinum).  Le  cœur  mesure  depuis  le  sillon  auriculo- 
ventriculaire  jusqu'au  sommet  12  centimètres  et  demi;  son  diamètre 
transversal  est  de  11  centimètres  et  quart,  dont  10  centimètres  du 
bord  droit  jusqu'au  sillon  interventriculaire  antérieur  ;  le  muscle 
cardiaque  est  ferme,  dur,  un  peu  pâle,  mais  non  graisseux;  la 
paroi  du  ventricule  gauche,  considérablement  hypertrophiée,  me- 
sure 2  centimètres  et  demi  d'épaisseur,  celle  du  ventricule  droit 
1  centimètre.  Les  valvules  Iricuspide  et  mitrale  sont  saines,  un 
peu  épaissies  à  leurs  bords  vers  l'insertion  des  tendons;  il  n'y 
a  ni  rétrécissement,  ni  insuffisance  ;  le  diamètre  de  l'orifice  mitral 
mesure  jusqu'à   9'"',6  ;   celui   de  l'orifice   tricuspide   8"",8.    Les 
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valvules  sigmoliies  sont  intactes;  dans  l'aorte  existe  de  la  dégé- 
nérescence alhéromateuse  disséminée,  sans  incrustation  calcaire. 

Foie  muscade,  avec  dégénérescence  graisseuse  avancée  et  rétrac- 
tion granuleuse  '^cirrhose  cardiaque);  il  mesure  19  centimètres  et 
demi  de  hauteur,  21  centimètres  transversalement. 

Les  reins  ont  leur  volume  normal  ;  1 1  centimètres  de  hauteur, 
5  centimètres  et  demi  de  diamètre  transversal  ;  au  sommet  de  l'un 
d'eux  est  un  kyste  de  la  grosseur  d'une  noisette;  ils  sont  cyanoti- 
ques,  c'est-à-dire  ont  une  tein'.e  lie  de  vin  due  à  de  la  congestion 
veineuse,  sans  rétraction  ni  altération  notable  de  texture.  Au  mi- 
croscope on  constate  que  l'épitliélium  des  tubes  urinifères  est  rem- 
pli de  granulations  graisseuses  ;  m.ais  il  n'y  a  pas  de  néoformation 
connective  notable  dans  le  tissu  interstitiel. 

En  résumé,  femme  de  64  ans  ayant  subi  14  grossesses, 
et  soumise  encore  à  cet  âge  à  des  fatigues  excessives. 
Depuis  un  an,  dyspnée  et  palpitations;  développement 
rapide  d'une  hypertrophie  considérable  du  cœur;  œdème 
pulmonaire  consécutif;  symptômes  d'asystolie  d'abord 
intermittents,  amendés  par  la  digitale  ;  bientôt  congestion 
pulmonaire,  rénale,  hépatique  ;  irrégularité  continue  du 
cœur,  dyspnée  permanente,  impossibilité  de  se  livrer  au 
moindre  effort;  diminution  progressive  de  la  diurèse, 
efficacité  de  la  digitale  de  plus  en  plus  faible;  mort  18 
mois  après  le  début  des  accidents.  A  l'autopsie,  hypertro- 
phie du  cœur  sans  lésion  d'orifice,  altérations  viscérales 
consécutives  à  la  stase  veineuse. 

Observation  IX. —  Hypertrophie  du  cœur.  —  Congestion  pulmonaire; 
pleurésie  à  gauche.  —  Asyslolie.  —  Amélioration  passagère  par  la 
digitale.  —  Mort  4  mois  après  le  début.  —  Absence  de  lésion  valvulaire. 

Veuve  Edwige,  âgée  de  68  ans,  entre  le  25  janvier  à  la  salle 
Sainte-Anne,  n°  4.  Comme  antécédents,  elle  accuse  quatre  couches 
laborieuses  au  forceps.  Il  y  a  trois  mois,  elle  dit  avoir  été  prise 
subitement  dans  la  rue  d'im  état  syncopal  avec  oppression  ;  depuis 
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ce  moment,  elle  est  restée  alitée,  avec  de  la  dyspnée,  du  malaise, 
une  douleur  vive  à  gauche  du  sternum;  n'a  jamais  constaté  d'œdème 
des  pieds;  aurait  eu,  il  y  a  deux  mois,  une  iiémorrhagie  intestinale 
assez  considérable,  sans  coliques. 

On  constate  le  25  janvier:  Respiration  laborieuse,  lèvres  cyano- 
sées,  pouls  petit,  irrégulier,  à  -1:20;  artères  assez  rigides.  Choc  du 
cœur  assez  faible  ;  la  pointe  bat  au  7'  espace  intercostal,  à  deux  tra- 
vers de  doigt  en  dehors  du  mamelon;  battements  épigastriques; 
veines  du  cou  gonflées.  Léger  œdème  des  membres  inférieurs. 
Bruits  du  cœur  faibles,  précipités,  avec  souflle  doux  systolique  à  la 
pointe.  Douleur  peu  intense  à  gauche  du  sternum.  La  congestion 
pulmonaire  est  accusée  par  la  dilatation  générale  du  thorax,  parles 
râles  sous-crépitants  tins  existant  dans  les  deux  bases  avec  expiration 
soufllée  dans  les  régions  interscapulaires.  Il  existe  de  plus  à  gauche 
un  épanchement  léger  caractérisé  par  de  la  matité  complète  dans 
le  tiers  inférieur  en  arrière,  avec  souflle  nasonné  et  diminution  des 
vibrations  thoraciques;  en  avant,  ce  même  côté  présente  de  la  sub- 
matité,  une  inspiration  rude,  une  expiration  prolongée  et  quelques 
ronchus. 

La  température  de  la  malade  est,  le  27  janvier,  à  35,2;  le  pouls  à 
120  ;  la  respiration  à  40.  Urines,  400  grammes  en  24  heures,  jumen- 
teuses,  avec  traces  d'albumine.  La  malade  prend  trois  doses  de  di- 
gitale de  0,75,  les  26,  27  et  28  janvier. 

Le  28  janvier,  la  température  est  à  36,  la  respiration  à  28;  le 
pouls  à  104,  plus  ample,  plus  régulier,  inégal;  bruits  du  cœur  ré- 
guliers, sans  souflle  distinct.  Urines  1,700  grammes.  Dyspnée  et  cya- 
nose moindres;  les  symptômes  d'engouement  pulmonaire  persistent, 
mais  diminués.  , 

Les  jours  suivants,  cette  amélioration  se  soutient;  le  pouls  reste 
encore  irrégulier,  par  moments  fréquent,  jusqu'à  140  pendant  trois 
jours,  la  température  restant  au-dessous  de  35°;  les  bruits  du  cœur 
sont  tumultueux. 

Du  27  au  28  janvier,  1,730  grammes  d'urines.  Densité,  1,010, 
réaction  acide;  matières  solides,  Oi-^S.  Albumine,  moins  d'un 
gramme  par  litre. 

Du  31  janvier  au  1"  février,  1,320  grammes.  Densité,  1,009; 
réaction  neutre;  matières  solides,  27*=',  70.  Pa.s  d'albumiue. 

A  partir  du  l"  février,  le  pouls  reste  ralenti,  de  80  à  90  ;  il  est 
régulier,  il  n'est  plus  bigéminé  ;  la  respiration  aussi  est  meilleure 
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et  se  mainlient  dans  les  environs  de  30.  La  quantité  d'urine  est,  le 
2  février,  de  1,800  grammes;  le  3  février,  1,000  grammes  ;  le  4, 
860  grammes.  Les  symptômes  physiques  persistent  les  mêmes  ;  il 
y  a  toujours  à  la  base,  des  deux  côtés,  de  la  matité,  des  râles  sous-  ' 
crépitants,  et  du  souffle  à  gauche;  de  plus,  on  perçoit  au  cœur  un 
bruit  de  souffle  qui,  d'abord,  n'était  perceptible  qu'à  certains 
moments.  A  partir  du  G  février,  il  est  persistant  et  se  propage  de 
la  pointe  vers  le  creux  axillaire.  La  malade  a  assez  souvent  de  la 
diarrhée. 

A  partir  du  15  février  surviennent  de  nouveaux  accidents:  le 
pouls  devient  plus  fréquent,  reste  au-dessus  de  100;  la  tem- 
pérature, qui  oscillait  entre  36"  et  37°,  monte  à  quelques  degrés 
au-dessus  de  37°;  la  respiration,  qui  était  au-dessous  de  30,  monte 
entre  30  et  40.  La  nuit  du  14  au  15  février  est  agitée  ;  la  malade  a 
déliré  ;  elle  a  eu  des  selles  involontaires  et  des  accès  de  dyspnée. 
On  constate  des  ronchus  généralisés  dans  les  deux  poumons,  outre 
les  râles  sous-crépitants  aux  deux  bases. 

Les  jours  suivants,  le  pouls  devient  plus  fréquent  (120  à  144), 
petit,  irrégulier;  la  dyspnée  se  manifeste  sous  forme  d'accès.  Dans 
la  nuit  du  20  au  21  février,  crachats  sanguinolents,  œdème  consi- 
dérable du  poumon,  cyanose,  oppression  plutôt  pulmonaire  que 
cardiaque;  le  21  au  matin,  pouls  104,  assez  ample,  régulier.  Mort 
dans  la  journée. 

Autopsie.  —  Légères  adhérences  pleurétiques  à  gauche,  avec  épan- 
chement  séreux  de  500  grammes,  et  œdème  sous-pleural  des  deux 
côtés,  congestion  considérable  des  deux  poumons.  Le  péricarde 
renferme  50  grammes  de  sérosité  citrine.  Le  cœur  est  énorme , 
globuleux  ;  surcharge  graisseuse  ;  hypertrophie  concentrique  consi- 
dérable du  ventricule  gauche,  3  centimètres  d'épaisseur  vers  la 
pointe.  Le  cœur  droit,  dilaté,  a  des  parois  d'une  épaisseur  de  7  milli- 
mètres. La  valvule  mitrale  présente  un  peu  d'épaississement  scléro- 
tique à  son  bord,  mais  aucune  irrégularité;  elle  est  suffisante;  pas 
de  rétrécissement;  les  colonnes  charnues  qui  s'insèrent  à  la  partie 
antérieure  de  la  valvule  près  de  la  cloison,  présentent  une  teinte 
jaunâtre  due  à  des  tractus  fibreux  de  myocarditc;  mais  le  muscle 
cardiaque,  bien  qu'un  peu  décoloré  et  jaunâtre  par  places,  a  une 
consistance  assez  ferme,  l'orifice  aortique  est  normal  ;  les  valvules 
présentent  ([uelques  plaques  de  sclérose  dans  les  culs-de-sac, 
mais  elles  sont  suffisantes  ;  dépôts  athéromateux  dans  l'aorte  en 
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ince  des  valvules  sigmoïdes  ;  caillots  fibrineux,  mous,  décolorés, 
récents,  dans  les  branches  de  l'artère  pulmonaire. 

lieins  congestionnés,  cyanotiques;  surface  irrcgulière  et  bosselée 
grossièrement.  La  substance  corticale  est  jaunâtre  et  un  peu  dimi- 
nuée d'épaisseur  par  places  ;  elle  présente  quelques  petits  kystes  à 
liquide  brunâtre.  Les  pyramides  sont  jaunes,  altérées;  les  lubes 
renferment  de  l'épithélium  graisseux  ;  pas  de  néoformation  in- 
terstitielle considérable. 

Foie  très-volumineux",  résistant;  tractus  stellaires  à  la  surface; 
hyperémie  des  veines  sus-hépathiques. 

Intestins  hyperémiés.  Kyste  séreux  à  la  face  convexe  de  la  rate. 

C'est  encore  une  hypertrophie  simple  du  cœur,  à  la  ge- 
nèse (le  laquelle  peut-être  les  quatre  couches  laborieuses 
n'ont  pas  été  étrangères.  L'athérome  artériel  sénile,  une 
pleurésie  du  côté  gauche,  sont  peut-être  les  conditions 
morbides  qui,  s'ajoutant  à  un  état  antérieur,  ont  aggravé 
l'hypertrophie  et  amené  les  phénomènes  de  Tasystolie. 
Quoi  qu'il  en  soit,  cet  immense  cœur  hypertrophié  n'a 
jamais  donné  lieu  à  des  palpitations  actives,  ni  à  des 
symptômes  de  pléthore  artérielle,  mais  à  de  l'asystolie 
intermittente,  avec  dyspnée  qui  bientôt  devint  continue 
par  les  lésions  pulmonaires.  Notons  encore  le  soulïïe  mi- 
tral,  qui,  comme  dans  d'autres  de  nos  observations,  pou- 
vait faire  supposer  une  insuffisance  qui  n'existait  pas. 


Observation  X.  —  Uijperfrophie  ancienne  du  cœur.  —  Asystolie  d'abord 
intermittente  et  cédant  à  la  digitale,  plus  tard  continue  et  rebelle.  — 
Ascite  par  cirrhose  cardiaque  du  foie.  —  Paracentèse  abdominale.  — 
Mort.  —  A  l'autopsie,  cœur  hypertrophié,  dégénéré,  sans  lésion  valvu- 
laire. 


Marguerite  Pidot,  âgée  de  61  ans,  entre  le  31  janvier  1875  à 
l'hôpital  Saint-Charles,  salle  Sainte-Anne,  n°  10.  Mère  de  sept 
enfants  dont  trois  vivent  encore,  elle  dit  être  sujette,  depuis  dix  ans, 
aux  battements  de  cœur,  mais  n'avoir  que  depuis  plusieurs  mois 
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de  l'œdème  et  de  l'oppression.  A  fait  un  séjour  de  trois  mois  à 
l'hôpital,  d'où  elle  est  sortie  améliorée  il  y  a  quinze  jours  ;  depuis 
dix  jours,  le  malaise  est  redevenu  plus  considérable.  N'a  jamais  eu 
de  douleurs  rhumatismales. 

On  constate  un  teint  cachectique,  terreux,  de  la  cyanose,  de  l'ana- 
sarque  considérable,  de  l'ascite,  avec  circulation  collatérale  dessinée 
sur  le  ventre;  une  respiration  laborieuse  thoracique  (44  respirations 
par  minute),  une  température  normale  ;  un  pouls  irrégulier,  fré- 
quent, faible,  qui  ne  peut  être  compté  à  la  radiale;  des  urines 
denses,  colorées,  troubles,  parcimonieuses,  200  grammes  en  21 
heures,  avec  des  traces  d'albumine;  le  cœur  est  hypertrophié, 
la  pointe  bat  vers  la  7*  côte,  à  un  travers  de  doigt  en  dehors  du 
mamelon;  les  bruits  sont  tumultueux,  fréquents,  faibles,  inégaux, 
irréguliers  ;  il  n'y  a  pas  de  bruit  anormal;  les  veines  du  cou  sont 
très-gonflées  ;  mais  il  n'y  a  ni  reflux,  ni  pouls  veineux.  La  colonne 
vertébrale  présente  une  scoliose  dont  la  concavité,  à  la  moitié  supé- 
rieure de  la  région  dorsale,  regarde  à  gauche;  l'omoplate  gauche 
est  abaissée  de  quatre  travers  de  doigt,  ce  que  la  malade  attribue 
à  l'habitude  de  porter  des  charges  sur  l'épaule  droite.  Les  deux 
poumons  sont  congestionnés  et  engoués  dans  une  grande  étendue, 
comme  le  démontrent  des  râles  sous-crépitants  dans  les  deux 
bases,  des  ronchus  et  du  souffle  dans  les  régions  intorscapulaires, 
et  une  expectoration  muqueuse  abondante.  Enfin ,  la  malade  est 
constipée  depuis  trois  jours. 

Des  piqûres  sont  pratiquées  à  l'aide  d'un  trocart  capillaire  sur 
les  membres  inférieurs;  la  sérosité  s'écoule.  Un  lavement  purgatil 
donne  deux  selles  liquides.  La  malade  reçoit  de  la  tisane  de  café 
avec  80  grammes  de  rhum  par  jour.  Enfin ,  elle  prend  en  quatre 
jours,  jusqu'au  4  février,  (juatre  potions  avec  0,75  de  poudre  d'herbe 
de  digitale  en  infusion.  L'effet  se  produit.  Le  5  février,  on  compte 
1,700  grammes  d'urines,  rendues  du  4  au  5  en  24  heures,  claires 
et  peu  denses;  le  pouls  est  à  80,  plus  fort;  les  battements  du  cœur 
sont  encore  irréguliers  et  tumultueux.  Le  7  février,  2,000  grammes 
d'urines;  pouls  72,  plus  ample;  respiration  meilleure;  l'ascite 
diminue;  l'œdème,  en  partie  écoulé  par  les  ponctions,  est  considé- 
rablement diminué;  une  grande  partie  du  malaise  a  disparu  et  la 
malade  se  lève  un  peu  dans  la  journée.  Le  8  février,  2,100  gram- 
mes d'urines;  le  pouls,  assez  fort,  reste  toujours  irrégulier,  inégal. 
L'ascite  étant  en  partie  résorbée,  on  constate  que  le  foie,  augmenté 
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de  volume,  descend  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'om- 
bilic ;  il  reste  toujours  un  peu  d'œdème  des  jambes ,  de  la  respi- 
ration obscure  et  des  râles  sous-crépitants  dans  les  deux  bases  ;  les 
lésions  constituées  par  l'insuflîsance  cardia([ue  ne  disparaissent 
pas  complètement.  Mais  l'amélioration,  très-grande,  persiste  environ 
une  quinzaine  de  jours,  jusque  vers  le  21  lévrier.  Alors  les  symp- 
tômes d'asYStolie  se  reproduisent;  bruits  du  cœur  faibles;  pouls 
petit,  presque  imperceptible;  somnolence;  cyanose;  "00  à  800 gram- 
mes d'urines  troubles  et  colorées  dans  les  '2i  heures;  l'ascite  s'est 
reproduite.  Application  de  30  ventouses  sèches,  continuation  du 
thé  au  rhum  (100  grammes);  reprise  de  la  digitale  les  ^l'I,  23  et  24 
février,  à  la  dose  de  0,75.  L'effet  se  produit  comme  la  première  fois. 
Le  23  février,  100  grammes  d'urines;  le  24, 1,100 grammes;  le 25, 
1,650  grammes;  le  26,  1,800  grammes;  le  27,  2,500  grammes;  le 
pouls  est  relevé,  la  cyanose  se  dissipe,  l'œdème  devient  moindre. 

Cette  nouvelle  amélioration  se  soutient  jusqu'au  8  mars.  Puis 
retour  des  phénomènes  graves  :  cyanose,  petitesse  du  pouls,  oppres- 
sion et  engouement  plus  forts;  oHgurie.  Le  0  mars,  700  grammes 
d'urine. 

Reprise  de  la  digitale  :  1  gramme  le  9  mars;  0,75  le  10.  Urines. 
800  grammes  le  10;  1,7001e  H;  les  jours  suivants,  2,550,  2,600, 
2,450,  etc;  pouls  plus  ample;  diminution  du  malaise  et  de  l'œ- 
dème. Cet  état  se  soutient  à  peu  près,  avec  des  alternatives  de  mieux 
et  moins  bien,  jusque  dans  les  premiers  jours  d'avril.  Alors  la 
diurèse  baisse  de  nouveau  à  500,  400,  300  grammes  d'urine.  Re- 
prise de  la  digitale  :  0,60  les  9,  10  et  11  avril.  Du  12  au  13  avril, 
700  grammes  d'urines;  les  jours  suivants,  750,  1,000  grammes; 
puis  de  nouveau,  500,  400,  800,  450,  etc.  L'effet  de  la  digitale  a 
été  moindre  et  moins  prolongé  que  les  fois  précédentes;  le  malaise, 
l'oppression,  l'œdème  persistent.  Uyadc  l'ascite  considérable;  il  faut 
commencer  par  évacuer  ce  liquide  pour  permettre  à  la  digitale  d'agir. 

Le  27  avril ,  ponction  de  l'ascite,  écoulement  d'environ  3  litres 
de  liquide.  Du  28  au  30  avril,  trois  doses  de  0°',75  de  digitale.  Elle 
agit:  le  28  avril,  550  grammes  d'urine  ;  le  29 ,  1,000  grammes  ;  les 
jours  suivants,  1,350  grammes,  1,700,  1,500,  1,850,  2,100,  2,600 
grammes,  etc.  Amélioration  générale  qui  laisse  de  nouveau  quelque 
répit  à  la  malade  jusque  vers  le  21  avril. 

Nouvel  abaissement  de  la  diurèse  au-dessous  de  1,000,  avec 
aggravation  des  symptômes  de  stase.   Du  23  au  26  mai,  pendant 
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quatre  jours,  la  malade  ayant  750  grammes  d'urines  par  jour,  prend 
4  granules  de  digitaline  par  jour  ;  l'oppression  et  l'œdème  persis- 
tent; le  pouls  reste  faible,  puis  se  relève  momentanément  du  30 
mai  au  1"  juin;  les  urines  remontent  un  peu  les  30,  31  mai  et  l*"" 
juin,  à  l,i200,  1,500,  2,100;  puis  redescendent  à  500  grammes.  Le 
sulfate  de  soude,  donné  pendant  trois  jours,  provoque  en  vain  de 
la  diarrhée. 

Le  3  juin,  la  dyspnée  étant  très-forte,  l'ascite  considérable,  on 
pratique  une  nouvelle  paracentèse  qui  laisse  écouler  3,050  grammes 
de  sérosité.  Le  -4  juin,  450  grammes  d'urines.  Administration 
de  0"^,75  digitale  les  4,  5  et  G  juin.  L'effet  se  produit  :  urines,  le 
5,  1,200;  le  6,  1,500;  le  7,  1,950;  puis  3,300  grammes,  3,200  et 
2,000.  L'œdème  diminue;  la  respiration  devient  plus  libre.  Du  12 
au  16  juin,  la  malade  prend  chaque  matin  un  verre  d'eau  d'Arpad, 
qui  donne  six  selles  diarrhéiques  par  jour. 

L'ascite  et  l'œdème  se  reproduisent;  le  20  juin,  GOO  grammes 
d'urines.  Troisième  paracentèse  le  21  juin:  issue  de  4  litres  et  demi  de 
liquide  ;  des  ponctions  sont  pratiquées  tous  les  jours  sur  les  mem- 
bres inférieurs.  Digitale  les  21,  22  et  23  juin;  les  22  et  23,  il  y  a  500, 
700  grammes  d'urines.  La  digitale  est  encore  efficace  :  le  24  juin, 
1,100  grammes  d'urines;  puis,  les  jours  suivants,  1,100  grammes 
2,200,3,000,4,000;  pouls  plus  ample,  respiration  moins  labo- 
rieuse, anxiété  moindre.  La  malade  peut  se  lever  le  27  juin. 

Puis  à  partir  du  28  juin,  les  urines  recommencent  à  diminuer  et 
à  devenir  plus  denses;  on  compte  successivement  1,600,  1,500, 
1,400,  1,150,  1,000;  le  2  juillet,  650  grammes  d'urines.  La  digi- 
tale est  administrée  à  0,75  les  2,  3  et  4  juillet;  les  quantités  des 
urines  recueillies  ces  trois  jours  sont  de  650,  400,  GOO  grammes  ; 
le  5  juillet,  450  grammes;  puis  250,  400,  600,  850;  le  pouls  est 
un  peu  ralenti:  de  90  à  100,  il  descend  à  75,  80;  ce  ralentisse- 
ment persiste  une  dizaine  de  jours.  Mais  les  phénomènes  de  stase 
veineuse  continuent;  le  13  juillet,  1,200  grammes  d'urine;  puis 
950,  1,000  pendant  trois  jours  ;  puis  elles  retombent  à  700,  250,  etc. 
Dès  les  premiers  jours  de  juillet,  la  température  s'élève,  le  soir, 
vers  39°. 

Le  21  juillet,  reprise  de  la  digitale  pendant  trois  jours;  le  22, 
nouvelle  paracentèse,  qui  donne  issue  à  8  litres  de  liquide  clair  et 
citrin  ;  le  pouls  est  ralenti,  le  25,  à  80,  puis  il  descend  au-dessous 
de  80;  la  température  est  abaissée,  et,  au  lieu  d'osciller  entre  37 
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et  38,  oscille  entre  37  et  36.  Cet  effet  sur  le  pouls  et  la  tempé- 
rature persistent  environ  8  à  10  jours;  mais  il  ne  s'accompagne 
d'aucune  amélioration  dans  l'état  de  la  malade;  les  jours  qui  sui- 
vent la  ponction,  la  malade  délire,  a  de  la  somnolence,  des 
vomissements,  est  cyanosée,  n'urine  que  500  à  900  grammes. 

Cependant,  vers  le  29  juillet,  la  digitale  étant  supprimée  depuis 
cinq  jours,  la  diurèse  devient  un  peu  plus  considérable,  1,400 
grammes;  la  respiration  est  plus  facile,  le  pouls  plus  ample;  la 
somnolence  a  disparu.  Celte  amélioration  se  maintient  dans  les 
premiers  jours  d'août  ;  la  malade  se  lève  un  peu  ;  la  diurèse  est 
relativement  bonne.  Voici  les  chiffres  de  l'urine  du  2  au  11  août: 
1,000,  1,200,  1,100,  1,400,  1,100,  1,100,  1,250,  1,100,  1,280 
grammes. 

Le  11  août,  les  phénomènes  d'insuffisance  cardiaque  s'accentuent 
d'avantage;  ce  jour,  la  malade  a  une  syncope,  la  congestion  pulmo- 
naire augmente,  la  face  devient  bleuâtre,  l'ascite  se  reproduit,  les 
urines,  redevenues  cardiaques,  descendent  au  chiffre  de  700  ,  850, 
350,  400,  300  grammes;  les  râles  encombrent  la  poitrine,  et  après 
une  cyanose  lente  et  prolongée,  la  malade  succombe  le  21  août. 

I/'autopsie  est  faite  en  mon  absence  par  mon  interne,  M.  Moreau, 
qui  constate  un  épanchement,  dans  les  deux  plèvres,  d'environ  300 
grammes;  les  deu.K  poumons  fortement  congestionnés,  splénisés  et 
infdtrés  de  sérosité  sanguinolente.  Le  cœur  est  hypertrophié  et 
dilaté  (cor  bovinum)  ;  sur  un  des  bords  de  la  valvule  mitrale ,  on 
trouve  de  petites  végétations  verruqueuses  de  la  grosseur  d'un 
grain  de  millet;  mais  la  valvule  elle-même  n'est  pas  épaissie,  ni 
déformée  ;  il  n'y  a  ni  rétrécissement,  ni  insuffisance.  Valvules  sig- 
moïdes  normales;  plaques  athéromateuses  au  niveau  de  la  crosse 
de  l'aorte.  Le  muscle  cardiaque  est  jaune  pâle,  graisseux;  l'ab- 
domen contient  plusieurs  litres  de  sérosité  claire  ;  le  foie  est  volu- 
mineux, hyperémié,  jaune,  graisseux;  la  rate  et  les  reins  sont 
simplement  congestionnés;  la  substance  corticale  des  reins  est  un 
peu  atrophiée  et  jaune  par  places;  mais  les  reins  ont  leur  volume 
normal  et  la  substance  tubuleuse  a  son  apparence  normale;  le 
microscope  montre  l'épithélium  des  tubes  urinifères  granulo-grais- 
seux  par  places;  il  n'y  a  pas  de  néphrite  interstitielle. 

En  résumé,  c'est  une  femme  de  61  ans  atteinte  d'hy- 
pertrophie du  cœur  ;  la  cause  de  cette  hypertrophie  n'a 
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pas  été  élucidée.  Indépendante  de  toute  affection  valvu- 
laire,  peut-être  les  fatigues  musculaires  et  les  sept  gros- 
sesses qu'elle  a  eues  n'ont-elles  pas  été  étrangères  à  son 
développement.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  hypertrophie  a 
évolué  cliniquement,  dans  ce  cas  et  dans  les  cas  précédents, 
comme  une  affection  valvulaire,  donnant  lieu  à  tous  les 
symptômes  de  l'insuflisance  cardiaque.  La  digitale  dans  les 
premiers  temps  du  séjour  de  la  malade  régularisait  assez 
bien  les  fonctions  du  cœur,  et  l'équilibre  reconstitué  se 
maintenait  pendant  un  certain  nombre  de  jours.  Plus  tard^ 
1j  digitale  devient  moins  efficace  ;  des  lésions  secondaires 
consécutives  à  la  stase  s'étaient  effectuées  ;  le  foie,  conges- 
tionné, ne  laissait  plus  passer  le  sang  de  la  veine  porte 
abdominale  ;  l'ascite  était  considérable.  La  paracentèse 
abdominale  et  les  ponctions  multiples  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  éliminant  l'épanchement  qui  pesait  comme 
un  obstacle  sur  les  vaisseaux,  diminuant  ainsi  la  résistance 
à  la  circulation  capillaire,  permirent  de  nouveau  à  la  digi- 
tale de  surmonter  l'obstacle  amoindri. 

Mais  à  mesure  que  la  m^iladie  se  prolonge,  les  maladies 
secondaires  à  la  stase  s'aggravent,  les  poumons  se  carni- 
fient,  le  foie  se  stéatose,  les  reins  se  congestionnent  et 
deviennent  graisseux,  le  muscle  cardiaque  lui-même  dégé- 
nère ;  la  digitale  a  de  moins  en  moins  prise  sur  le  cœur 
et  la  circulation;  l'asystolie  devient  incurable. 

Observation  XI.  —  Symptômes  d'asystolie  chez  un  enfant.  —  Hypertrophie 
du  cœur  sans  lésion  valvulaire.  —  Péricardite  aiguë  terminale. 

Bousserin  (Paul),  âgé  de  10  ans,  entre  à  rhôpital  le  G  novembre 
1874.  S;i  mère  nous  donne  les  renseignements  suivants  :  il  a  éprouvé 
quelques  douleurs  vagues  dans  les  membres  au  mois  de  juin;  ces 
douleurs  n'ont  pas  été  aiguës  et  n'ont  pas  forcé  le  jeune  garçon 
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à  s'aliter.  Elles  ont  disparu;  mais  aux  mois  de  juillet  et  août,  il 
avait  fréquemment  des  accès  de  lièvre  qui  commençaient  par  des 
frissons,  suivis  de  chaleur  intense,  sans  sueurs.  Il  a  pris  beau- 
coup de  quinine.  En  outre,  il  vomissait  souvent  ses  aliments.  Au 
mois  d'octobre,  il  eut  de  la  diarrhée  pendant  15  jours.  Malgré  tout, 
ce  petit  malade,  très-indocile  et  du  reste  mal  soigné,  ne  restait  pas 
chez  lui  couché  dans  son  lit.  D'ailleurs,  trois  de  ses  frères  et  son 
père  sont  également  malades  et  traités  pour  mie  fièvre  muqueuse. 

Depuis  un  mois,  sa  mère  a  remarqué  que  son  cœur  battait  très- 
fort;  l'œdème  a  commencé  aux  extrémités  inférieures,  a  gagné  les 
parties  supérieures  et  au  bout  de  quelques  jours  l'hydropisie  est 
devenue  considérable;  le  malade  se  nourrissait  malgré  cela,  mais 
il  était  sujet  toujours  aux  vomissements,  qui  persistent  encore. 
L'œdème  a  rliminué  peu  à  peu.  Il  fut  traité  au  début  par  des  pur- 
gatifs et  pendant  qu'il  avait  des  accès  de  fièvre,  il  a  pris  beaucoup 
de  quinine  ei  du  vin  de  Gorvisart. 

Le  7  novembre,  as  on  entrée,  le  malade  présente  un  œdème  assez 
notable  des  extrémités,  bouffissure  de  la  face,  légère  ascite.  Face 
pâle,  anémique.  Pouls  petit,  misérable,  146.  Respiration,  52.  Toux 
fréquente  avec  expectoration  spumeuse  et  blanchâtre. 

Le  choc  du  cœur  est  senti  au  sixième  espace  intercostal,  à  un  tra- 
vers de  doigt  en  dehors  du  mamelon.  Le  choc  est  très-fort,  ébranle 
la  paroi  thoracique  jusqu'à  la  région  épigastrique.  La  matité  précor- 
diale va  du  deuxième  au  sixième  espace  intercostal.  On  entend  un 
bruit  de  souflle  systolique  à  la  pointe.  La  respiration  est  normale 
en  avant  ainsi  que  la  sonorité.  En  arrière,  matité  et  souffle  à  l'expi- 
ration dans  la  fosse  sus-épineuse  droite,  ronchus  et  sibilances  géné- 
ralisées. 

La  matité  du  foie  est  augmentée,  elle  descend  jusqu'à  l'ombilic. 
Pas  d'augmentation  de  volume  de  la  rate. 

Le  8  novembre,  urines  peu  abondantes,  chargées  de  sels.  Le  ma- 
tin, T.  37,  P.  100,  R.  42;  le  soir,  T.  38,6,  P.  140,  R.  60.  Infusion 
d'herbe  de  digitale,  0,40.  Diagnostic  :  insuffisance  de  la  valvule  mi- 
iraie,  hypertrophie  du  cœur,  œdème  pulmonaire,  noyau  d'induration 
au  sommet  du  poumon  droit. 

Le  9  novembre,  le  malade  s'est  levé;  dans  la  journée  d'hier,  il  a 
vomi  sa  premièri!  cuillerée  de  digitale.  Aujourd'hui,  le  pouls  est 
devenu  encore  plus  petit,  vide,  très-dépressible,  le  choc  du  cœur 
est  très-vif;  on  sent  un  léger  frémissement. 
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Le  matin,  T.  38,i,  P.  120,  R.  -48  ;  le  soir,  T.  38,  P.  136,  R.  48.  On 
continue  la  digitale. 

Le  10  novembre,  les  urines  sont  rouges,  denses,  150  grammes. 
Le  malade  a  vomi  la  digitale,  les  vomissements  ont  encore  eu  lieu 
ce  matin;  épistaxis  peu  abondant.  L'auscultation  du  cœur  dénote 
un  nouveau  bruit  de  frottement  très-intense,  véritable  bruit  de  ra- 
bot; on  perçoit  de  plus  du  frémissement  cataire  étendu  à  toute  la 
région  précordiale  ;  quelques  crachats  sanguinolents.  Diagnostic  : 
péricardite  aiguë  venant  compliquer  les  lésions  anciennes  du  cœur. 
On  supprime  la  digitale,  dont  le  malade  n'a  pris  que  quelques  cuil- 
lerées à  café,  ayant  vomi  la  plus  grande  partie.  On  prescrit  un 
vésicafoire  h  la  région  précordiale  pendant  4  heures. 

Le  11  novembre,  le  bruit  de  rabot  persiste  toujours  aussi  intense, 
et  masque  tous  les  autres  bruits  du  cœur.  A  Tauscultation,  on  en- 
tend un  souflle  tubaire,  très-considérable  au  sommet  du  poumon  droit. 
Encore  des  crachats  rouges,  hémoptoiques.  L'état  général  devient 
de  plus  en  plus  grave.  Le  pouls  reste  petit,  fréquent,  140.  On  pres- 
crit extrait  de  jusquiame,  0,20,  eau  de  laurier-cerise,  10  grammes, 
potion  gomraeuse,  100,  sirop,  30. 

Le  12  novembre,  mort  à  une  heure  du  matin. 

Autopsie.  —  Cadavre  très-infdtré.  A  l'ouverture  du  thorax,  il  s'é- 
coule environ  1  litre  de  sérosité  des  plèvres.  Le  péricarde  contient 
sur  sa  face  postérieure  environ  100  grammes  de  liquide  séreux, 
citrin,  floconneux.  Il  nage  en  outre  dans  ce  liquide  de  gros  flocons 
fibrineux,  mous,  de  formation  récente.  Sur  la  surface  externe  du 
cœur,  on  trouve  des  dépôts  fibriiieux  disséminés.  Au  milieu  de  la 
face  antérieure  du  cœur  droit,  se  trouve  une  grande  plaque  comme 
une  pièce  de  2  francs;  sur  les  autres  faces,  se  trouvent  des  plaques 
plus  petites.  Ces  plaques  sont  villeuses,  aspect  langue  de  chat,  et 
sont  constituées  par  une  substance  molle  et  friable,  facile  à  déta- 
cher, de  formation  récente.  La  substance  musculaire  du  cœur  gau- 
che est  très-hypertrophiée;  elle  mesure  un  centimètre  et  demi  d'é- 
paisseur. Le  cœur  est  trcs-augmenté  de  volume,  cœur  de  veau.  Pas 
de  dégénérescence  graisseuse.  Cœur  droit,  quelques  caillots  noirs, 
et  sang  liquide;  les  parois  ont  un  centimètre  d'épaisseur.  Caillots 
récents  dans  l'artère  pulmonaire.  Il  n'y  a  pas  d' insuffisance,  ni  de 
rétrécissement  de  la  valvule  mitrale;  il  existe  un  peu  d'induration 
et  d'épaississemenl  du  bord  de  la  valvule,  dans  sa  moitié  droite, 
au  niveau  seulement  de   l'insertion  des  cordages  tendineux.  Pas 
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d'incruslalion  de  la  valvule;  aucun  signe  habituel  de  l'endocardite 
rhuniatisniale.  L'hyperlrophie  considérable  du  cœur  ne  peut  être 
considérée  comme  une  hyperlrophie  compensatrice,  car  les  lésions 
de  l'orifice  milral  sont  très-légères  et  sans  doute  consécutives,  le 
tissu  conjonctif  des  valvules  participant  à  l'hypertrophie  générale 
primitive  de  cet  organe.  Les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  et  de 
l'artère  pulmonaire  ne  présentent  pas  la  moindre  lésion. 

Poumon  droit.  —  Le  lobe  médian  présente  à  sa  partie  antérieure 
un  infarctus  dur,  rouge,  compacte,  de  volume  moyen.  Le  poumon 
gauche  présente  également  un  infarctus  considérable  comprenant 
presque  tout  son  lobe  supérieur.  Les  autres  parties  des  poumons 
sont  œdémaliées. 

Le  foie  ai  volumineux,  hyperémié,  les  veines  sus-hépatiques 
sont  fortement  congestionnées.  Les  reins  ne  présentent  pas  d'alté- 
rations. Rien  dans  les  autres  organes. 

L'étiologie  do  cette  hypertrophie  du  cœur  avec  symp- 
tômes d'asystohe  etpcricardite  ultime  ne  ressort  pas  clai- 
rement de  l'observation.  Cet  enfant  a-t-il  eu  une  fièvre 
intermittente?  Les  renseignements  obtenus  ont  été  trop 
vagues  pour  qu'on  pût  l'établir  d'une  façon  certaine.  L'hy- 
pertrophie du  cœur  a  été  observée  quelquefois  à  la  suite 
de  la  fièvre  intermittente,  par  Ilamernyk  et  Griesinger  entre 
autres.  Dans  les  fièvres  des  pays  chauds,  Dutrouleau  a 
trouvé  le  cœur  altéré  dans  la  moitié  des  cas. 


Observation  XU.  —  Jeune  homme  sujet  aux  palpitations.  —  Oppression 
et  asijstolie  subite.  —  Hypertrophie  du  cœur  satis  lésioiis  valvulaires 
notables.  —  IneJJlcacité  de  la  digitale. 

Barthel  (Georges)  entre  à  l'hôpital  le  18  février.  Il  est  âgé^e  17 
ans;  son  état  général  est  si  grave  que  nous  avons  peine  à  obtenir 
des  renseignements  sur  ses  antécédents.  Pourtant  nous  apprenons 
qu'il  n'a  jamais  eu  de  rhumatisme  articulaire,  mais  qu'il  a  eu  depuis 
l'âge  de  7  à  13  ans  une  choréc  généralisée.  Il  est  très-sujet  aux  pal- 
pitations. Il  prétend  que  sa  maladie  date  de  six  mois,  époque  où  il 
fit  une  chute  sur  la  tète.  Il  éprouva  aussitôt  de  l'oppression,  qui  ne 
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fit  qu'augmenter.  Depuis  trois  mois,  œdème  des  extrémités  inté 
rieures. 

A  son  entrée,  19  février  :  face  bouffie,  paupières  infiltrées;  regard 
vague,  subdelirium.  Lèvres  rouge  foncé,  cyanosées,  extrémités 
bleuâtres.  Respiration  fréquente,  3-i.  Râles  perceptibles  à  distance. 
Pouls  petit,  inégal,  120.  Anasarque  considérable.  Ascite,  dévelop- 
pement de  la  circulation  collatérale  abdominale.  Le  foie,  byperémié, 
arrive  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic. 

La  pointe  du  cœur  bat  au  sixième  espace  intercostal,  à  2  centi- 
mètres en  debors  du  mamelon.  Le  clioc  est  vif;  pas  de  frémisse- 
ment cataire.  La  submatité  précordiale  commence  au  deuxième 
espace  intercostal,  atteint  le  septième  espace,  et  s'étend  en  largeur 
du  milieu  du  sternum  à  2  centimètres  en  debors  du  mamelon.  Les 
bruits  du  cœur  sont  assez  forts,  irréguliers.  De  temps  en  temps  on 
entend  à  la  pointe  et  au  premier  temps  un  bruit  de  soufile  doux; 
au  premier  et  au  deuxième  temps  souffle  à  la  base.  La  sonorité  pul- 
monaire est  normale  en  avant;  gros  rboncbus  et  sibilances.  En 
arrière,  matité  des  deux  côtés,  à  partir  de  l'angle  de  l'omoplate. 
Respiration  obscure  aux  deux  bases.  Au-dessus  des  limites  de  la 
matité,  respiration  bruyante,  expiration  prolongée  et  gros  ronclius. 

Matin  :  T.  39,8,  P.  84,  R.  40;  soir  :  T.  38,5,  P.  140,  R.  34. 

Prescription.  —  Vin  rouge,  100  grammes;  teinture  de  canelle, 
1  gramme;  rhum,  10  grammes;  sirop  d'écorces d'oranges, 30 gram- 
mes. Infusion  de  digitale,  0,75.  Piqûres  pratiquées  aux  cuisses; 
ventouses  sèches. 

20  février  :  Il  s'est  écoulé  beaucoup  de  sérosité  par  les  piqûres. 
Pouls  très-fréquent,  petit,  irrégulier.  Urines  très-peu  abondantes, 
300  grammes,  renfermant  une  faibl*  quantité  d'albumine  et  des 
dépôts  d'urates  et  de  cristaux  de  phosphates  animoniaco-magné- 
siens.  T.  38.4  matin  et  38  le  soir,  P.  140  et  100,  R.  52  et  36.  Infu- 
sion de  digitale  0,75. 

21  février:  L'état  général  est  toujours  très-grave.  Il  s'est  écoulé 
encore  beaucoup  de  sérosité  par  les  piqûres.  L'œdème  a  di- 
minué. Toujours  un  bruit  de  souffle  au  premier  temps  et  à  la  pointe. 
Prescription  :  thé  avec  rhum,  50  grammes.  T.  38,8  et  39,  P.  110 
et  100,  R.  36  et  40.  Infusion  de  digitale,  0,75. 

Urines,  750  grammes,  jumenteuses,  dépôts  abondants  de  carbo- 
nates et  de  phosphates;  réaction  alcaline.  Densité,  1,023,  sans  albu- 
mine ni  matières  colorantes  anormales. 
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22  février:  Extrémités  froides  et  cyjiiiosées.  Râles  trachéaux. 
T.  38,4  et  38,4  le  soir,  P.  108  et  iCM),  R.  40  et  54  le  soir.  Ventouses 
sèches.  Siiiapismes.  Malaga.  —  23  février  :  Mort. 

Autopsie.  —  Atiasarque  généralisée,  épanchemenls  séreux  dans  la 
cavité  abdominale,  les  plèvres  et  le  péricarde.  Les  deu.v  poumons 
sont  refoulés  à  la  partie  supérieure  du  thorax.  —  Poumons.  Aspect 
carnifié;  ils  offrent  les  signes  de  la  congestion  chronique;  atélectasie 
pulmonaire  du  côté  gauche.  Plèvre  viscérale  épaissie;  œdème  et 
ecchymoses  sous-plcurales.  Le  cœur  est  très-hypertrophié,  très-di- 
laté  {cor  bovinum).  Quelques  ecchymoses  sous-péricardiques.  Pas 
de  dégénérescence  graisseuse.  La  valvule  mitrale  est  presque  saine, 
elle  présente  un  peu  d'épaississement  de  son  bord  libre  au  niveau 
surtout  de  l'insertion  des  cordages  tendineux,  mais  ces  lésions  sont 
très-insignitiantes;  elles  ne  peuvent  déterminer  l'insuffisance  de  la 
valvule;  d'une  autre  côté,  il  n'y  a  pas  d'adhérences  des  valves  entre 
elles,  en  un  mot,  aucun  signe  d'endocardite  ancienne;  pas  de  rétré- 
cissement de  l'orifice  mitral.  Les  valvules  sigmoides  présentent  sur 
le  bord  libre  des  trois  valvules  un  liseré  de  végétations  très-fines 
comme  des  têtes  d'épingle,  et  les  valvules  elles-mêmes  sont  intactes 
et  parfaitement  suflisantes.  Pas  de  rétrécissement  de  l'orifice  aortique. 
—  Foî>.  Hyperémié,  graisseux,  encore  assez  consistant;  quelques 
ecchymoses  sous  la  capsule.  —  Reins.  De  volume  normal,  ils  sont 
durs  et  ofl'rent  les  signes  de  la  congestion  chronique.  La  substance 
corticale  est  jaunâtre.  Les  pyramides,  altérées  à  leur  base,  présen- 
tent quelques  points  hémorrhagiques  et  des  traînées  jaunâtres. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  l'étiologie  est 
obscure.  Faut-il  admettre  que  cet  enfant  a  conservé  de- 
puis sa  chorée  une  hypertrophie  du  cœur  avec  palpitations 
fréquentes,  et  que  la  chute  sur  la  tête,  qui  a  été  suivie 
d'oppression  immédiate,  a  agi  comme  commotion  morale 
sur  l'innervation  d'un  cœur  prédisposé?  C'est  une  opi- 
nion, ce  n'est  pas  une  chose  démontrée.  Notons  le  souffle 
mitral  sans  lésion  notable,  notons  encore  le  liseré  de 
végétations  fines  sur  les  valvules  semi-lunaires,  proba- 
blement consécutives  à  l'hypertrophie  du  cœur,  que  nous 
avons  rencontrées  dans  une  autre  observation. 
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Observation  XIII  irccucillie  par  M.E.  Lévy,  élève  du  senice).  —  DilaCation 
du  cœur  avec  dégénérescence  graisseuse  très-avancée ,  sans  lésions 
valvulaires. 

Martin  (Dominique),  maçon,  a  dû  être  autrefois  très-vigoureux. 
Bien  qu'âgé  de  60  ans,  on  constate  encore  chez  lui  des  saillies  mus- 
culaires assez  fortes,  et  il  présente  une  charpente  osseuse  très-so- 
lide. 11  a  fait  plusieurs  séjours  à  l'hôpital  pour  une  affection  de  la 
vessie  actuellement  guérie  et  qui  paraît  avoir  été  une  cystite  chro- 
nique. 11  dit  n'avoir  jamais  eu  de  rhumatisme  arlicuiairc  aigu  ni 
d'autre  maladie.  Depuis  plusieurs  années  déjà  il  sentait  de  l'oppres- 
sion et  des  palpitations  qui  l'avaient  forcé  à  diverses  reprises  d'inter- 
rompre son  travail.  11  prétend  ne  pas  faire  d'excès  alcooliques. 

Il  entra  une  première  fois  au  service,  au  mois  de  novembre  1873. 
La  face  était  cyanosée,  la  respiration  laborieuse,  la  dyspnée  consi- 
dérable. La  matité  du  cœur  était  très-légèrement  augmentée,  mais 
ce  qui  était  surtout  l'emaniuable,  c'est  la  faiblesse,  l'inégalité  des 
battements  du  cœur.  11  y  avait  de  la  congestion  pulmonaire,  mais  pas 
de  souffle  cardiaque,  ni  à  la  pointe,  nia  la  base.  Le  malade  était  plongé 
constamment  dans  un  abattement  profond,  et  avait  le  sentiment 
d'une  gêne  considérable  de  la  respiration.  Toujours  un  peud'œdème 
des  extrémités  inférieures,  mais  jamais  d'œdème  généralisé. 

Je  portai  dès  ce  moment  le  diagnostic  de  dilatation  du  cœur  avec 
dégénérescence  graisseuse  sans  lésions  valvulaires.  Le  malade  resta 
quelques  mois  à  l'hôpital  sans  subir  de  grande  amélioration  sous 
l'influence  du  traitement.  La  digitale  parut  conlre-indiquée  par  le 
ramollissement  graisseux  du  cœur,  et  c'est  plutôt  sous  l'inlluence 
du  repos  et  de  la  bonne  hygiène  hospitalière  que  le  malade  sortit 
de  l'hôpital  le  23  février  1874. 

Il  essaya  de  reprendre  son  travail,  mais  en  vain  :  la  dyspnée  re- 
venait toujours  plus  terrible  au  moindre  effort.  11  passa  très-péni- 
blement quelques  mois  en  dehors  de  l'hôpital,  faisant  des  ouvrages 
moins  fatigants  que  ceux  qu'exigeait  sa  profession  de  maçon. 

11  revient  à  l'hôpital  le  1"  septembre  1875,  face  pâle  un  peu 
cyanosée,  dyspnée  considérable,  pouls  presque  insensible,  tension 
artérielle  très-faible.  Le  malade  éprouve  des  douleurs  (jui  par  mo- 
ments, surtout  dans  les  inspirations  un  peu  fortes,  deviennent  très- 
violentes.  Ces  douleurs  ont  pour  siège  la  région  précordiale  en 
8'irradiant  du  haut  en  bas,  et  impriment  à  la  physionomie  de  ce 
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malade  un  cachet  loul  spécinl  d'angoisse  et  de  souffrance.  Maliiré 
notre  attentidu  la  plus  constante  et  l'examen  journalier  du  cœur, 
nous  n'avons  pu  observer  le  moindre  souITle,  ni  de  frottement  d'au- 
cune sorte,  quoique  la  douleur  vive  semblât  indiquer  quelque  alté- 
ration du  péricarde. 

3septembre  :  Un  vésicatoire  danslarégionprécordialesoulage beau- 
coup et  diminue  la  douleur.  —  4  septembre  :  Nouveau  vésicatoire. 

5  septembre:  Même  état,  anxiété  vive.  Insomnie,  douleurs  un 
peu  moindres.  Urines,  500  grammes,  rouges,  avec  dépôt  très- 
abondant. 

7  septembre  :  Même  état.  Le  Iracé  sphygmograpbique  que  nous 
essayons  de  prendre  fournit  une  ligne  droite  avec  quelques  ondula- 
tions inégales,  tant  le  pouls  est  faible  et  irrégulier. 

9  septembre  :  L'examen  du  cœur  fournit  les  mêmes  signes.  L'œ- 
dème devient  plus  considérable.  Râles  sous-crépitarits  dans  les  deux 
bases  des  poumons. 

10  septembre  :  La  nuit  a  été  fort  agitée  ;  plusieurs  accès  de  dysp- 
née très-vive,  avec  refroidissement  considérable  des  extrémités,  et 
sueurs  froides;  le  pouls  n'est  plus  perceptible.  On  prescrit  extrait 
de  stramoine  0,05.  Le  soir,  le  malade  se  trouve  un  peu  soulagé,  le 
pouls  est  un  peu  revenu,  mais  toujours  impossible  à  compter;  la 
température  depuis  son  entrée  est  toujours  entre  30  et  36,5. 

11  septembre  :  Le  mieux  persiste.  On  prescrit  extrait  de  stra- 
moine 0,10.  La  dyspnée  continue  à  être  moins  intense  dans  la 
soirée. 

Les  jours  suivants,  l'asystolie  reparaît  malgré  l'extrait  de  stra- 
moine qui  avait  soulagé  un  peu. 

16  septembre  :  Les  extrémités  sont  froides,  la  face  est  livide,  la 
dyspnée  est  au  maximum  d'intensité.  Malgré  cela,  pas  de  subdéli- 
rium,  l'intelligence  est  très-nette;  le  malade  nous  supplie  de  le 
secourir,  qu'il  va  étouffer  d'un  instant  à  l'autre.  L'œdème  a  aug- 
menté. Le  ventre  commence  à  se  tympaniser.  A  la  contre-visite  du 
soir,  le  ventre  est  très-considérablement  distendu  pas  des  gaz;  nous 
prescrivons  un  lavement  et  nous  mettons  une  sonde  en  gomme 
assez  avant  dans  le  rectum  ;  la  débâcle  de  gaz  intestinaux  qui  s'en- 
suivit diminua  la  dyspnée  pour  la  nuit,  et  le  malade  fut  relativement 
soulagé. 

17  septembre  :  L'état  du  cœur  est  le  même,  le  tympanisme  repa- 
raît; les  phénomènes  asystoliques  sont  plus  intenses. 
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18  septembre  :  Au  matin,  la  face  est  livide,  râles  trachéaux,  l'in- 
telligence  est  encore  moips  nette  que  les  jours  précédents,  l'asphyxie 
devient  de  plus  en  plus  imminente.  Le  soir,  le  malade  meurt  entre 
nos  mains  malgré  les  tentatives  d'excitations  électriques  par  lesquels 
nous  essayons  de  stimuler  les  centres  nerveux. 

Autopsie.  —  Poumons.  Ils  sont  le  siège  d'une  congestion  assez  forte  ; 
œdème  pulmonaire.  Pas  d'emphysème.  —  Cœur.  Le  péricarde  ne  con- 
tient rien  d'anormal.  La  surface  du  cœur  ne  présente  aucune  trace 
de  péricardite;  pas  de  taches  laiteuses.  Le  cœur  est  très-augmenté 
de  volume,  mais  il  est  simplement  dilaté;  ses  parois  ne  sont  pas  hy- 
pertrophiées ;  elles  sont,  au  contraire,  amincies,  friables  et  manifes- 
tementdégénérées  en  graisse.  C'est  surtout  dans  le  cœur  gauche  que 
cette  lésion  est  le  plus  avancée.  Le  ventricule  droit  est  dilaté,  renferme 
du  sang  fluide  et  quantité  de  caillots  noirs.  La  valvule  mitrale  ne 
présente  pas  d'altérations,  seulement  un  peu  d'épaississement  à  son 
bord  libre.  Pas  d'adhérences  des  valves,  pas  de  froncement  ni  d'in- 
crustations athéromateuses.  Pas  d'insuffisance  ni  de  rétrécissement. 
Les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  intartes.  Pas  de  plaques  athé- 
romateuses dans  l'aorte  ni  dans  le  système  artériel.  I»ien  de  parti- 
culier aux  autres  orifices;  pas  de  communication  entre  les  cavités 
du  cœur. 

Les  reins  sont  parfaitement  sains.  Rien  de  particulier  dans  les 
autres  organes;  mais  la  vessie  est  très-petite,  6  centimètres;  ses 
parois  sont  hypertrophiées  (vessie  à  colonnes).  La  muqueuse  ne  pré- 
sente rien  d'anormal.  La  prostate  est  hypertrophiée  aux  dépens 
surtout  des  parties  latérales;  elle  a  le  volume  de  deux  œufs  de  pi- 
geon. Le  canal  de  l'urèthre  est  libre. 

Voilà  un  exemple  de  dégénérescence  graisseuse  primi- 
tive du  cœur  ;  comme  conditions  étiologiques,  nous  ne 
trouvons  qu'une  cystite  chronique  et  le  pénible  métier  de 
maçon  ;  c'est  la  faiblesse  persistante  du  choc  et  des  bruits 
du  cœur,  \di  petitesse  et  V irrégidarilè  permanente  au.  pouls, 
qui,  ne  se  relevant  jamais,  môme  lorsque  les  symptômes 
d'asystolie  étaient  moins  prononcés,  ont  permis  de  faire  le 
diap^noslic. 
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Observation-  XIV.  —  Battements  de  cœur  depuis  l'enfance.  —  Efforts 
musculaires  considérables.  —  Hypertrophie  du  cœur.  —  Symptômes 
d'asyslolie  à  l'dge  de  66  ans.  —  Digitale  inefficace.  —  A  l'autopsie, 
hypertrop/iie  et  dcgénérescetice  graisseuse  du  cœur. 

La  nommée  veuve  Godarl,  âgée  de  G6  ans,  entre  à  l'hôpital  le 
19  octobre  1874,  pour  palpitations  cardiaques.  Depuis  l'âge  de 
6  ans,  dit-elle,  elle  en  souffre.  Tous  ses  enfants  ont  eu  des  mala- 
dies de  cœur.  Il  y  o  très-longtemps  qu'elle  a  eu  les  pieds  enflés  pour 
la  première  Ibis.  Cette  reiniiio  avait  souvent  des  discussions  vio- 
lentes avec  son  mari.  Elle  était  obligée,  malgré  son  grand  âge  de 
prendre  la  massue  et  de  forger  pour  aider  son  mari.  Outre  sa  mau- 
vaise alimentation,  elle  était  adonnée  à  la  boisson. 

On  constate  choc  du  cœur  vif,  avec  léger  frémissement  ;  la 
pointe  bat  au-dessous  de  la  7^  côte.  Pouls  petit,  régulier.  Bruit  de 
soulUe  assez  rude  au  premier  temps  à  la  pointe.  Hypertrophie 
considérable  du  corps  thyroïde  ;  veines  du  cou  gonflées  ;  pouls 
veineux.  Œdème  léger  des  extrémités  inférieures,  ascite  légère. 
Râles  trachéaux.  Du  côté  gauche,  à  la  base,  en  arrière,  submatité, 
diminution  des  vibrations  thoraciques,  égophonie.  (Prescription: 
0,00  herbe  de  digitale  en  infusion,  tisane  de  café.) 

Le  21  octobre,  la  malade  n'émet  que  500  grammes  d'urines  sans 
albumine,  troubles  et  colorées.  Pouls  toujours  inégal,  irrégulier, 
à  100.  La  malade  prend,  jusqu'au  23  octobre,  quatre  potions  de 
digitale. 

Le  23,  la  digitale  n'a  produit  qu'un  ralentissement  du  cœur  sans 
augmenter  sa  force.  Cœur  toujours  faible,  souffle  doux,  présys- 
tolique  à  la  pointe.  Pouls  faible  à  GO.  (Ventouses  sèches,  thé  au 
rhum,  tisane  de  café.) 

Le  24  octobre,  pouls,  4i  le  matin;  urines,  50  grammes  en 
21  heures,  jumenteuses.  Le  soir,  pouls  très-fréquent,  petit,  inégal, 
irrégulier. 

Le  25  octobre,  môme  état.  Urines,  40  grammes.  Pouls  fréquent 
et  faible.  Intelligence  nette.  Vers  six  heures  et  demie,  la  malade 
tombe  morte  sur  son  lit. 

Autopsie.  —  Atlhérences  peu  anciennes  du  poumon  gauche  avec 
les  parois  thoraciques;  épanchement  pleurétique  assez  considé- 
rable (2  litres  à  gauche).  Le  poumon  droit  est  libre;  foie  cirrho- 
tique.  Le  cœur  est  très-hypertrophié,  il  mesure  14  centimètres  de 
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hauteur  depuis  le  sillon  auriculo-ventriculairc,  et  iO  centimètres 
dans  sa  largeur  la  plus  grande.  Quelques  pl.iques  laiteuses  à  sa 
surface.  Cœur  droit  rempli'  de  sang  liquide  et  de  caillots  mous  et 
noirs,  très-dilaté  et  hypertrophié  ;  sa  paroi  mesure  deux  centimètres 
d'épaisseur  à  la  base,  et  deux  tiers  de  centimètre  d'épaisseur  au  som- 
met. Le  cœur  gauche  est  aussi  très-hypertrophié,  la  paroi  a  3  cen- 
timètres d'épaisseur  ;  la  cavité  veniriculaire  peu  dilatée  a  3  cen- 
timètres de  diamètre  transversal.  La  valvule  tricuspide  est  intacte; 
la  valve  gauche  de  la  valvule  mitrale  est  un  peu  raccourcie  et  épais- 
sie ;  les  cordages  tendineux  sont  épaissis  et  les  piliers  charnus  du 
cœur  présentent  l'aspect  jaunâtre  et  graisseux;  mais  il  ne  semble 
y  avoir  ni  rétrécissement ,  ni  insuffisance.  Le  tissu  musculaire  du 
cœur  est  pâle  et  jaune  par  places;  il  est  peu  ferme.  L'examen 
microscopique  confirme  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres 
musculaires  du  cœur. 

Chez  cette  femme,  les  palpitations  de  cœur  remon- 
taient à  l'enfance  ;  elle  semble  avoir  apporté  au  monde  la 
prédisposition.  Il  est  possible  qu'avec  une  vie  bien  diri- 
gée elle  eût  pu  vivre  longtemps  en  paix  avec  un  cœur  un 
peu  hypertrophié  ;  mais  des  efforts  musculaires  exagérés, 
des  passions  morales  violentes,  l'alcoolisme,  une  mauvaise 
alimentation,  furent  les  causes  multiples  qui  amenèrent 
l'asystolie  et  la  dégénérescence  graisseuse  de  ce  cœur 
hypertrophié  qui  resta  réfractaire  à  la  digitale. 

Observatio.\  XY.  —  Vieillesse.  —  Athérome.  —  Hypertrophie  du  cœur.  — 
Asyslolie  cédant  à  la  digitale.  —  Puis  nouvel  accès  mortel.  —  Hyper- 
trophie et  état  graisseux  du  cœur  sans  lésion  d'orifice. 

JuUène  (Dominique),  77  ans,  né  à  Custines,  vigneron  et  buveur, 
prétend  n'avoir  jamais  été  malade.  Il  y  a  4  mois  ,  sans  cause 
connue,  il  a  éprouvé  de  l'oppression,  et  8  jours  après  survint  de 
l'œdème  généralisé.  Ce  malade  présente  les  restes  d'une  constitu- 
tion vigoureuse;  il  est  très-grand.  Entré  le  18  juin  1875  à  la  cli- 
nique. La  pointe  du  cœur  bataul?  espace  intercostal,  à  trois  travers 
de  doigt  en  dehors  du  mamelon.  Bruit  de  soufile  doux  à  la  pointe 
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et  au  premier  temps.  Urines,  densité  102G.  Œdème  généralisé, 
ascite.  On  pratique  des  piqûres  au  scrotum  et  à  la  face  externe  des 
cuisses,  qui  sont  considérablement  tuméfiées.  Thé  au  rhum,  40 
grammes. 

20  juin  :  Il  s'est  écoulé  beaucoup  de  sérosité  par  les  piqûres. 
Urines,  500  grammes,  chargées,  non  alhuniineuses. 

21  juin  :  Les  hruils  du  cœur  sont  faibles,  sourds,  un  peu  iné- 
gaux. Pouls  petit,  faible.  On  entend  toujours  un  bruit  de  souflle  à  la 
pointe.  En  arrière,  matité  au  tiers  inférieur  des  deux  poumons;  en 
arrière  à  gauche,  respiration  soufflée,  égophonie  (hydrothorax). 
Urines  cardiaques  foncées.  D.  1025.  Pi([ûres  nouvelles  au  scrotum 
œdematié.  Infusion  digitale  0,75. 

22  juin:  Urines,  950  grammes,  nouvelles  piqûres.  Toujours 
bruit  de  souffle  à  la  pointe.  Infusion  de  digitale,  0,75;  thé  au  rhum. 

23  juin  :  Suspension  de  la  digitale.  Urines  très-abondantes,  au- 
jourd'hui 4  à  G  litres.  L'anasarque  diminue. 

2i  juin  :  2,500  grammes.  Pouls  fort,  ample,  régulier.  Souffle 
plus  net  à  la  pointe. 

25  juin  :  3  lilres  d'urine. 

27  juin  :  2,500  grammes  d'urine.  L'œdème  a  disparu.  Le  cœur 
a  des  bruits  nets,  forts,  un  peu  irréguliers.  Quelques  râles  sous- 
crépitants  à  la  base  gauche. 

20  juin  :  2,300  grammes  d'urine.  Le  malade  se  lève,  il  se  trouve 
bien.  Plus  d'œdème,  plus  d'ascite  jusqu'au  13  juillet. 

13  juillet  :  Pouls  irrégulier,  inégal;  un  peu  d'ascite;  matité  pré- 
cordiale du  4' au  7'  espace  ;bruitde  souffle  doux,  net;  quelques  bruits 
indéterminés  comme  péricardiques.  La  pointe  du  cœur  est  à  4  cen- 
timètres en  dehors  du  mamelon.  Le  pouls  est  encore  inégal  et  irré- 
gulier. L'état  général  est  bon  ;  plus  d'œdème,  plus  de  dyspnée.  Le 
malade  est  levé  de  temps  en  temps.  Il  existe  un  peu  d'ascite. 

Le  malade  semblait  se  remettre;  l'équilibre  était  parfaitement 
rétabli;  mais  dans  les  derniers  jours  de  juillet,  l'oppression 
reparut,  avec  œdèn)e,  faiblesse  cardiaque,  épancheuienl  séreux 
dans  les  deux  plèvres.  La  digitale  fut  cette  fois  inefficace  et  le 
malade  succomba  le  4  août. 

Autopsie.  —  Le  péricarde  renferme  une  assez  grande  quantité  de 
sang  et  de  petits  caillots;  exsudai  fibrineux  tapissant  le  péricarde 
viscéral  ;  tache  laiteuse  au  niveau  de  l'oreillette  droite.  Hypertro- 
phie considérable  du  cœur.  Largeur  à  la  base,  0,10;  hauteur  depuis 
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l'origine  de  Tarière  pulmonaire,  0,12;  largeur  du  bord  droit  au 
sillon  intervenlriciilairo,  0,10.  Oreillette  et  ventricule  droit  énor- 
mément dilatés  ;  la  paroi  ventriculaire  a  2  centimètres  d'épaisseur 
il  la  base,  un  demi-centimètre  au  sommet;  la  valvule  tricuspide  est 
blanche,  un  peu  épaissie  vers  l'insertion  des  tendons.  L'oreillette 
droite  a  9  centimètres  de  hauteur  et  une  capacité  pouvant  loger  un 
gros  poing;  diamètre  transversal  jusqu'à  la  cloison,  0,10;  l'infun- 
dibuluni  est  considérable  ;  les  valvules  sigmoïdes  sont  intactes. 

Le  ventricule  gauche  présente  à  la  base  2  centimètres  et  demi  d'é- 
paisseur, à  la  pointe  8  millimètres;  il  est  dilaté  à  peu  près  autant 
que  le  ventricule  droit.  La  valvule  mitrale  est  suffisante,  a  1  i  milli- 
mètres de  hauteur,  pas  de  rétrécissement ,  quelques  incrusUilions 
calcaires  à  son  insertion  sur  la  paroi  ventriculaire.  Les  valvules 
sigmoïdes  de  l'aorte  sont  suffisantes,  pas  de  rétrécissement  aorti- 
((ue;  les  culs-de-sac  valvulaires  présentent  quelques  noyaux  et  des 
crêtes  d'ossification  transversales,  correspondant  à  la  paroi  aortique 
vis-à-vis  du  bord  concave  de  la  valvule.  Toute  la  paroi  de  l'aorte 
est  infiltrée  de  grosses  plaques  athéromaleuses;  muscle  cardia- 
que assez  flasque,  teinte  jaune;  dégénérescence  graisseuse  assez 
avancée.  Épanchement  séreux  dans  les  deux  plèvres  (3  litres  envi- 
ron dans  chacune);  quelques  adhérences  des  deux  poumons,  surtout 
du  droit,  avec  la  plèvre;  poumons  très-engoués  dans  leurs  bases. 
La  cavité  péritonéale  contient  environ  4  litres  de  liquide  citrin  ;  le 
foie  est  cirrhofique,  décoloré,  diminué  de  volume.  La  rate  a  une 
consistance  assez  ferme  ;  sa  capsule  est  considérablement  épaissie. 
Les  reins  ont  leur  volume  normal;  ils  sont  très-congestionnés; 
l'un  contient  un  kyste  du  volume  d'une  grosse  noix  ;  l'autre  pré- 
sente à  sa  surface  quelques  petits  kystes  séreux. 

Dans  ce  cas,  l'hypertrophie  du  cœur  reconnaît  pour 
causes  l'alcoolisme,  l'athérome  artériel,  la  cirrhose  hépa- 
tique. Une  première  fois,  les  phénomènes  d'asystolie  car- 
diaque et  de  stase  veineuse  ont  parfaitement  cédé  à  la 
digitale;  mais  après  trois  semaines  d'équilibre,  ces  symp- 
tômes reparurent  et  ne  cédèrent  plus  à  la  digitale. 
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Observation'   XVI.  —  Bronchite  chronique   et  emphysème.  —    Troubla 
cardiaques  consécutifs,  phénomènes  cCasystolie  cédant  à  la  digitale. 

Barbe  Marciot,  66  ;ins,  entre  à  la  salle  Sainte-Anne,  lit  n°  5,  le 
9  mars  1874;  elle  tousse  et  crache  depuis  une  dizaine  d'années,  a 
des  battements  de  cœur  et  de  l'œdème  depuis  3  ans.  A  son  en- 
trée, cyanose,  anasarque ,  bouffissure  de  la  face,  liytlrothorax  au 
quart  inférieur  des  ileu\  côtés;  ronchus,  sibilances,  respiration 
rude,  expiration  prolongée  ;  la  pointe  du  cœur  n'est  pas  déplacée  ; 
les  bruits  du  cœur  sont  faibles,  sourds,  irréguliers;  quelquefois  2 
ou  3  battements  se  précipitent  ;  il  n'y  a  pas  de  bruit  anormal.  Pouls 
faible,  92,  irrégulier.  Ascite.  Urines  rares,  rouges,  jumenteuses. 

Le  4,  le  5  et  le  6  mars,  la  malade  prend  0,75  digitale  en  infu- 
sion; le  6  mars,  la  malade  a  rendu  3  litres  d'urines;  elle  est  con- 
sidérablement désenflée  ;  l'urine  est  claire  et  abondante. 

Le  7  mars:  Pouls,  68,  toujours  petit  et  irrégulier.  L'œdème  a 
presque  disparu,  Tliydrothorax  et  l'ascite  ont  beaucoup  diminué. 

Le  8  mars  :  Diurèse  toujours  abondante,  3  à  4  litres. 

Le  18  mars  :  Pouls  digitalisé,  irrégulier,  lent  par  moment,  rapide 
par  d'autres.  Bruits  du  cœur  toujours  irréguliers  et  faibles.  Il  per- 
siste encore  un  peu  d'épanchement  ascitique  et  pleurétique.  La 
diurèse  continue. 

La  malade,  sortie  vers  le  15  mars,  rentre  le  22  avril,  avec  de 
nouveaux  symptômes  d'asyslolie.  Pouls  faible,  à  96;  œdème  des 
extrémités;  300  à  400  grammes  d'urines  en  24  heures.  Elle  prend, 
les  22,  23  et  24  avril,  0,75  digitale  par  jour. 

Le  2i  avril,  urines  cardiaques,  rouges,  400  grammes.  Bruits  du 
cœur  toujours  faibles,  irréguliers,  sans  souflle. 

Le  25  avril,  la  digitale  a  agi.  Pouls,  6i,  toujours  irrégulier; 
urines,  2,400  grammes.  L'œdème  et  l'oppression  diminuent.  Cette 
amélioration  se  soutient. 

Ici  c'est  une  bronchite  chronique  avec  emphysème 
pulmonaire  qui  paraît  le  point  de  départ  de  Pasystolie  par 
dilatation  du  cœur  droit. 

Les  alTections  cardiaques,  suite  de  lésions  pulmonaires, 
sont  fréquentes.  Parmi  les  nombreuses  observations  que 
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j'ai  recueillies,  j'en  rapporterai  une  intéressante  à  plu- 
sieurs points  de  vue. 

Observation  XVII.  —  Accès  d'asthme.  —  Emphysème  pulmonaire  consc'cu- 
tif;  puis  hypertrophie  du  cœur  et  symptômes  d'asyslolie.  —  Mort  par 
embolie  cérébrale.  —  Lésions  scléreuses  des  valvules  auriculo-ventri- 
cnlaires,  probablement  consécutives  à  l'hypertrophie. 

Garans  (Antoine),  àgô  de  62  ans,  entre  à  l'hôpital  le  21  décembre 
1872.  Ancien  croquemort,  il  a  pris  le  métier  d'empailleur  de  chai- 
ses depuis  que  sa  maladie  l'a  forcé  à  renoncer  à  son  premier  mé- 
tier. Son  père  était  asthmatique  :  un  de  ses  frères  l'est  aussi  ;  lui- 
même  ressent,  depuis  très-longtemps,  tous  les  symptômes  de 
l'emphysème  pulmonaire  consécutif  à  l'asthme  nerveux.  En  1863, 
il  a  eu  le  premier  accès  violent,  suivi  à  de  courts  intervalles  de 
nouveaux  accès;  si  bien  que,  comme  le  dit  le  malade,  il  avait  à 
peine  3  mois  de  bons  dans  l'année.  En  1865,  un  nouvel  accès  s'est 
compliqué  d'œdème  des  membres  inférieurs  et  du  prépuce.  C'est 
depuis  1868  qu'il  est  pris  de  fréquents  battements  de  cœur.  Depuis 
ces  deux  dernières  années,  les  suffocations,  les  battements  de  cœur, 
la  toux,  l'œdème,  sont  presque  persistants.  Depuis  5  jours,  aggra- 
vation considérable. 

Actuellement,  orthopnée,  stase  veineuse,  reflux  veineux  dans 
la  jugulaire,  sensations  lumineuses  par  compression  de  la  rétine. 
Léger  œdème  des  membres  inférieurs.  Toux  fréquente,  crachats 
rares,  verdâtres  et  un  peu  spumeux.  Légère  voussure  à  la  région 
précordiale-,  creux  sous-claviculaires  un  peu  effacés.  Sonorité  exa- 
gérée des  deux  côtés,  en  avant,  principalement  à  gauche  ;  de  même 
en  arrière  et  à  gauche.  Râles  muqueux,  abondants  en  avant  et  en 
arrière  surtout  à  la  base,  avec  quelques  sibilances.  Le  choc  de  la 
pointe  du  cœur  ne  se  laisse  pas  délimiter  nettement  ;  il  paraît  se 
faire  vers  la  7*  et  la  8®  côtes,  à  leur  jonction  avec  les  cartilages; 
cœur  recouvert  par  le  poumon  emphysémateux;  bruit  de  souiïïe 
doux  à  la  pointe  ;  bruits  du  cœur  sourds,  voilés.  Battements  épi- 
gastriques  légers.  Pouls  à  80,  irrégulier;  peau  fraîche;  apyrexie'. 
Peu  d'appétit,  soif  augmentée;  selles  normales.  On  prescrit  :  Infu- 
sion d'herbe  de  digitale,  0,75. 

23  décembre  :  200  grammes  d'urine  dans  les  24  heures.  Pouls, 
toujours  petit  et  irrégulier.  —  Continuation  de  la  digitale. 
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24  décembre  :  i  selles  en  diarrhée  dans  la  nuil;  l'urine  a  été 
perdue  en  partie;  on  trouve  environ  1  demi-litre.  Pouls,  88,  irré- 
gulier, mais  le  tracé  manileste  une  certaine  tension  (convexilé  de 
la  ligne  de  descente).  Troisième  potion  de  digitale.  Même  état  le  25 
et  le  20  décembre  ;  le  pouls  ne  se  relève  pas  ;  quantité  minime 
d'urine. 

Le  27  décembre,  à  4  heures  du  matin,  le  malade  a  renversé  la 
tète  sur  son  oreiller  et  a  cessé  de  répondre  aux  questions  de  ses 
voisins.  On  constate  une  hémiplégie  gauche  complète,  avec  persis- 
tance de  la  sensibilité;  le  malade  fume  la  pipe;  déviation  conjuguée 
des  yeux  à  droite.  Aphasie;  le  malade  peut  à  peine  proférer  un  son 
inarticulé  ;  il  semble  cependant  avoir  conservé  de  l'intelligence. 
Émission  involontaire  d'urines.  Mort  le  31  décembre. 

Autopsie.  —  Injection  considérable  de  la  dure-mère  au  niveau 
du  grand  sinus  longitudinal;  œdème  sous-arachnoïdien,  au-dessus 
des  hémispiières  ;  épaississement  de  l'arachnoïde  des  deux  côtés, 
plus  marqué  sur  les  circonvolutions  gauches.  Foyer  de  ramollis- 
sement considérable  à  droite,  mesurant  3  centimètres  de  long, 
2  centimètres  et  demi  de  large,  formant  une  masse  fluctuante  en 
arrière  de  la  scissure  de  Sylvius,  occupant  toute  la  partie  interne  et 
antérieure  du  lobe  moyen,  intéressant  le  noyau  extraventriculaire 
du  corps  strié ,  l'avant-mur  et  une  partie  des  circonvolutions  de 
l'insula  jusqu'à  deux  centimètres  au-dessous  de  la  surface  corticale  ; 
la  capsule  blanche  interne  ne  paraît  pas  intéressée;  plexus  choroî- 
diens  un  peu  injectés;  peu  de  liquide  dans  les  ventricules.  —  Dans 
l'artère  sylvienne  droite,  à  2  centimètres  de  son  origine  de  l'hexa- 
gone, dans  son  trajet  transversal  au  niveau  de  la  scissure,  l'artère 
est  dure;  elle  contient  un  thrombus  décoloré  ayant  l'^'",5  de  lon- 
gueur. 

La  pointe  du  cœur  correspond  au  6*  espace,  au  niveau  du  ma- 
melon; 10  grammes  de  sérosité  citrine  dans  le  péricarde.  Le  cœur 
mesure  0,13  en  longueur,  0,12  en  largeur;  la  paroi  du  ventricule 
droit  a  un  centimètre  d'épaisseur;  celle  du  ventricule  gauche  me- 
sure 2  centimètres  et  demi.  Sang  liquide  noir  et  grumeleux,  pas  de 
caillot  décoloré;  valvules  de  l'artère  pulmonaire  et  de  l'aorte  in- 
tactes. La  valve  interne  droite  de  la  valvule  mitrale  est  épaissie  au 
niveau  de  l'insertion  des  tendons,  dans  une  étendue  en  hauteur  de 
1  centimètre  ;  le  bord  libre  est  dur,  sclérosé,  comme  constitué  par 
de  petites  nodosités;  pas  de  dépôts  (ibrineux.  La  valvule  tricuspide 
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présente  aussi  quelques  épaisissements  au  niveau  des  insertions 
tendineuses  ;  mais  il  n'y  a  ni  rétrécissement,  ni  insuflisance  val- 
vulaire.  Le  tissu  musculaire  du  cœur  est  ferme  et  rouge.  Dépôts 
athéromaleux  dans  l'aorte.  Les  deux  poumons  sont  complètement 
emphysémateux,  congestionnés  dans  leurs  lobes  inférieurs.  Foie 
et  reins  congestionnés. 

Cette  observation  montre  que  l'emphysème  pulmonaire 
peut  engendrer  une  hypertrophie  totale  du  cœur;  que 
cette  hypertrophie  totale,  loin  d'être  compensatrice,  peut 
être  cause  d'asystolie  sans  que  le  cœur  soit  gras.  Elle 
montre  enfin  des  lésions  scléreuses  de  la  mitrale  et  de  la 
tricuspide  se  développant  consécutivement k  Ihypertrophie 
du  cœur,  par  le  fait  des  altérations  nutritives  ou  fonction- 
nelles qui  en  résultent.  J'insiste  sur  cette  dernière  con- 
clusion; la  lésion  valvulaire  dans  ce  fait  est  certainement 
secondaire.  L'évolution  des  symptômes,  bien  constatée 
pendant  la  vie,  ne  laisse  aucun  doute  sur  Tencliaînement 
successif  des  lésions:  Emphysème  pulmonaire  consécutif 
à  l'asthme  nerveux  ;  hypertrophie  du  cŒ'ur  consécutive  à 
l'emphysème  ;  sclérose  valvulaire  consécutive  à  l'hyper- 
trophie; athérome  artériel  concomitant  et  embolie  cé- 
rébrale. 

Tels  sont  les  principaux  faits  d'affections  cardiaques 
graves  sans  lésions  valvulaires  que  j'ai  pu  recueillir  en 
moins  de  deux  ans  dans  un  service  clinique  de  40  lits  seu- 
lement et  où  nous  recevons  en  moyenne  500  malades  par 
an.  Sans  doute  ces  obsen^ations  sont  incomplètes.  De  la 
plupart,  l'étiologienous  échappe.  Des  fatigues  musculaires 
exagérées,  des  peines  morales,  des  grossesses  répétées, 
de  l'alcoolisme,  des  affections  pulmonaires  antérieures, 
un  tempérament  nerveux  inné  ou  acquis,  voilà  les  cir- 
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constances  qui  sont  mentionnées  comme  antécédents  et 
ont  pu  contribuer  aux  troubles  fonctionnels  du  cœur.  Don- 
nées trop  vagues,  il  est  vrai,  et  insuffisantes  pour  justifier 
cliniquemcnt  la  classification  théorique  que  nous  avons 
essayé  de  formuler,  basée  sur  l'étiologie  patljoi^éniquc  des 
maladies  du  cœur.  Qu'il  nous  suffise  d'avoir  montré  com- 
bien sont  fréquentes  ces  maladies  dans  lesquelles  l'alfec- 
lion  valvulaire  ne  joue  aucun  rôle;  combien  est  fréquente 
surtout  riiypertrophie  simple  du  cœur,  accompagnée  de 
tout  l'appareil  symptomatique,  y  compris  môme  le  souille, 
qu'on  rencontre  lorsqu'il  y  a  obstacle  valvulaire. 

Ces  observations  auront  aussi  pour  nous  un  autre  inté- 
rêt: elles  nous  serviront,  dans  les  leçons  suivantes,  à 
préciser  les  indications  delà  digitale  dans  les  maladies  du 
cœur. 

Voici  maintenant,  pour  terminer  cette  étude,  quelques 
propositions  qui  résument  les  données  principales  qui 
s'en  déduisent.  Leur  importance  justifiera,  j'espère,  les 
détails  dans  lesquels  je  suis  entré  : 

i"  Les  bruits  de  soufile  organiques,  même  râpeux, 
même  avec  accompagnement  de  frémissement»  cataire, 
systoliques,  diastoliques  ou  présystoliques,  indiquent  des 
rugosités  aux  orifices  ou  sur  les  valvules  du  cœur;  mais 
elles  n'indiquent  pas  par  eux  seuls  qu'il  y  a  rétrécissement 
ou  insuffisance  valvulaire.  Des  bruits  de  soufile  doux, 
dynamiques,  peuvent  se  percevoir  avec  l'hypertrophie  sim- 
ple du  cœur  ou  avec  des  troubles  purement  fonctionnels 
de  cet  organe,  sans  aucune  lésion  d'orifice. 

^2"  Les  all'ections  cardiaques,  sans  lésion  valvulaire, 
(faisant  abstraction  des  péricardites  et  des  myocardites), 
donnant  lieu  à  tous  les  symptômes  de  l'asystolie  aiguë 
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OU  chronique,  continue  ou  intermittente,  sont  très-fré- 
quentes. 

3°  L'idée  de  surexcitation  ou  surmènement  du  cœur, 
renouvelée  dans  ces  derniers  temps  en  Angleterre  et  en 
Allemagne,  comme  pouvant  expliquer  tous  les  cas  d'asys- 
tolie  sans  lésion  valvulaire,  est  antiphysiologique  et  peu 
conforme  à  l'observation  clinique. 

4"  Une  conception  plus  rationnelle  des  affections  car- 
diaques doit  être  fondée  sur  la  physiologie.  Le  fonctionne- 
ment du  cœur  est  troublé:  a)  par  les  causes  qui  agissent 
directement  ou  indirectement  sur  l'un  des  organes  multi- 
ples de  son  innervation  ;  b)  par  les  causes'qui  agissent  sur 
l'appareil  vasculaire  de  la  grande  ou  de  la  petite  circu- 
lation ;  c)  par  les  causes  qui  agissent  sur  le  cœur  lui-même, 
soit  sur  l'endocarde  ou  le  péricarde  (rhumatisme,  athé- 
rome,  alcoolisme,  traumatisme,  etc.),  soit  sur  le  muscle 
lui-même  (cachexie,  fièvres,  poisons,  etc.). 

5"  Lorsque  le  trouble  fonctionnel  est  passager  ou  inter- 
mittent, le  cœur  peut  rester  exempt  d'altération;  mais 
lorsque  le  trouble  est  continu  ou  se  répète  souvent,  le 
cœur  finit  par  s'altérer  ;  il  s'hypertrophie,  se  dilate  ou 
devient  graisseux. 

6°  La  plus  fréquente  des  altérations  consécutives  aux 
troubles  fonctionnels  du  cœur,  c'est  l'hypertrophie.  Un 
cœur  hypertrophié  ne  travaille  pas  nécessairement  plus 
qu'un  cœur  sain. 

T  L'hypertrophie  simple  du  cœur  peut  être  compatible 
avec  un  état  général  satisfaisant.Mais  d'autres  fois,  et  sans 
que  le  muscle  soit  dégénéré,  elle  donne  lieu  à  des  symp- 
tômes d'aflaiblissement  cardiaque  et  de  stase  veineuse  qui 
figurent  le  tableau  clinique  d'une  lésion  valvulaire. 
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8"  L'hypertrophie  simple  primitive  peut  donner  Heu 
consécutivement  à  des  lésions  valvulaires  ;  ces  lésions 
consistent  d'ordinaire  dans  un  épaississement  scléroti- 
que des  valvules  auriculo-ventriculaires  à  leurs  bords,  au 
niveau  des  insertions  tendineuses;  quelquefois  aussi  de 
petites  végétations  miliaires  semblent  s'être  développées 
secondairement  près  du  bord  des  valvules  sigmoïdes  de 
Taorte.  Ces  altérations  légères  ne  déterminent  ni  rétrécis- 
sement ni  insuffisance  ;  elles  rendent  compte  parfois  des 
bruits  de  soufïle  perçus  pendant  la  vie. 

Exceptionnellement,  ces  altérations  scléreuses  consé- 
cutives peuvent  se  développer  au  point  de  constituer  des 
obstacles  valvulaires. 
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SLB    LK   MECANISME 


DE  L'ACTION  DE  LA   DIGITALE 

SUR     LE     CCÉUR 


Les  premières  recherches  expérimentales  sui'  raclion 
de  la  digitale  datent  de  Stannius  (')  et  de  Traube  (').  Stan- 
nius  avait  constaté  que  la  digitale  ralentit  le  cœur,  et 
finalement  l'arrête  ;  lorsque  cet  organe  a  cessé  de  battre, 
il  a  perdu  son  irritabilité  et  les  plus  forts  courants  élec- 
triques ne  déterminent  plus  de  contraction.  Stannius  en 
conclut  que  la  digitale  agit  directement  par  le  sang  sur  le 
muscle  cardiaque  (ou  les  ganglions  intrinsèques  du  cœur) 
qu'elle  paralyse.  Traube  fit  observer  que  si  à  faible  dose  la 
digitale  ralentit  le  cœur,  ce  qui  peut  s'expliquer  dans  la 
théorie  de  Stannius  par  une  paralysie  du  muscle,  à  fortes 
doses  et  à  la  période  ultime  qui  précède  le  repos  défini- 
tif, le  cœur  s'accélère,  ce  qui  ne  s'explique  plus  par  la 
théorie  de  Stannius.  Pour  interpréter  les  faits,  Traube 
invoqua  la  théorie  de  l'influence  modératrice  des  nerfs 
vagues  sur  le  cœur,  récemment  découverte  par  E.  II.  Weber 

('i  Staîïmus.  Vntersuchungen  ùber  die  Wirkung  (1er  Digltalis  nnd  des 
Digitalin.  [Archiv  f.  physiol.  Heilkunde,  X.  Jalirg.  H.  Heft. 

(-1  Tkalbe.  Versuche  ùbcr  die  Wirknng  der  Digitalis.  {Gesammelle 
Dcitroge  :ur  Pathologie  und  Pliysiologie.  I.  p.  I  ÎU>  à  282.) 
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et  G.  Ludwi'g.  A  Inibles  doses,  la  digitale  excite  le  nerf 
régulateur,  frein  du  cœur;  de  là  ralentissement  du  pouls. 
A  fortes  doses,  elle  le  paralyse;  de  là  accélération  du  pouls. 
Mais  l'expérience  de  Stannius  persistait  :  le  cœur  empoi- 
sonné par  la  digitale  n'est  plus  irritable;  le  cœur  sain 
séparé  du  nerf  vague  l'est  encore.  Aussi  Traube  admit, 
dès  l'origine,  que  lorsque  la  digitale  agit  comme  toxique 
et  paralyse  le  système  régulateur,  elle  paralyse  aussi  le 
système  moteur  (muscles  ou  ganglions  intrinsèques)  du 
cœur. 

Depuis  ses  premiers  travaux  (1850),  Traube  n'a  cessé 
de  poursuivre  ce  problème,  et  de  nombreuses  expérimen- 
tations l'ont  amené  peu  à  peu  à  modifier  et  à  compléter 
sa  théorie.  Aussi  se  trouve-t-elle  exposée  de  façons  fort 
diverses  par  les  auteurs  français  qui  n'ont  pas  consulté 
généralement  la  série  entière  des  mémoires  afférents  à  ce 
sujet.  Il  est  utile  que  les  reclierches  successives  de  Traube 
soient  plus  exactement  connues,  car  elles  doivent  servir 
de  base  à  toutes  les  recherches  ultérieures.  Je  résume  ici, 
aussi  succinctement  que  possible,  les  phases  diverses  que 
la  théorie  de  Traube  a  parcourues  entre  ses  mains. 

Une  seconde  série  d'expériences  lui  montre  que  l'exci- 
tation du  nerf  modérateur  du  cœur  n'explique  pas  tous 
les  phénomènes.  L'excitation  du  nerf  vague,  en  effet,  en 
même  temps  qu'elle  ralentit  le  cœur,  diminue  la  tension 
du  système  artériel.  Traube  recherchant  ce  que  devient 
la  tension  artérielle  par  la  digitale,  arriva  aux  conclusions 
suivantes:  Lorsqu'on  administre  le  poison  à  doses  succes- 
sivement croissantes,  on  constate  un  premier  stade  dans 
lequel  le  pouls  est  ralenti  et  la  tension  du  système  aorti- 
que  augmentée  ;  puis  un  second  stade  dans  lequel  le  pouls 
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est  ralenti  et  la  tension  abaissée  ;  finalement,  un  troisième 
stade  dans  lequel  le  pouls  s'accélère,  la  tension  restant 
abaissée.  Lorsqu'on  administre  rapidement  une  forte  dose 
de  poison,  la  pression  baisse  alors  que  le  pouls  s'est  déjà 
accéléré,  et  le  second  stade  manque.  11  y  a  donc  à  petites 
doses  (comme  celles  qui  s'administrent  aux  malades)  une 
augmentation  de  pression  artérielle.  Or,  l'action  sur  le 
nerf  vague  n'explique  pas  ce  fait  ;  d'où  Traube  se  trouva 
amené  à  conclure  que  la  digitale  agit  simultanément  sur 
le  nerf  vague  et  sur  le  système  nerveux  musculo-moteur 
du  cœur  qui  serait  d'abord  excité  (d'où  travail  du  cœur 
augmenté  et  tension  artérielle  plus  forte),  puis  paralysé 
(d'où  tension  plus  faible).  L'excitation  ou  la  paralysie  de 
l'un  de  ces  systèmes  peut  l'emporter  sur  l'excitation  ou 
la  paralysie  de  l'autre  ;  la  tension  aortique  est  la  résultante 
de  ces  actions  opposées.  Donc,  à  doses  thérapeutiques, 
suivant  Traube,  la  digitale  excite  en  même  temps  les  deux 
systèmes  nerveux  du  cœur,  mais  de  façon  que  l'excitation 
musculo-motrice  domine;  il  y  a  alors  augmentation  de 
tension    artérielle  avec  et  malgré  le   ralentissement  du 
pouls.  Telle  est  la  seconde  phase  de  la  théorie  de  Traube. 
Mais  une  autre  explication  pouvait  s'adapter  aux  modi- 
fications de  tension  artérielle.  On  sait  que  celle-ci  est  su- 
bordonnée aussi  à  la  contractilité  des  muscles  vasculaires 
modifiés  par  l'innervation  vaso-motrice.  L'excitation  du 
centre  vaso-moteur,  contractant  les  petits  vaisseaux,  aug- 
mente cette  tension  ;  on  conçoit  qu'un  poison,  agissant 
sur  ce  centre,  augmente  ou  diminue  la  tension  sans  agir 
sur  la  force  motrice  du  cœur.  L'expérience  suivante  amena 
Traube  à  attribuer  à  la  digitale  une  action  sur  ce  centre  : 
«  Si  on  élimine,  dit-il,  l'inlluenec  du  centre  vaso-moteur, 
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en  broynnl  la  moelle  entre  la  première  et  la  deuxième 
vertèbre  cervicale,  l'action  ralentissante  de  la  digitale  sur 
le  cœur  est  plus  prononcée,  mais  son  influence  sur  la 
tension  artérielle  est  faible  ou  nulle;  plus  tard,  le  pouls 
continue  à  se  ralentir,  et  la  tension  peut  s'abaisser  même 
au-dessous  de  la  normale.  »  D'où  il  semble  légitime  à  l'au- 
teur de  conclure  que  c'est  bien  à  l'excitation  vaso-motrice 
qu'est  due  l'augmentation  par  la  digitale  de  la  tension  ar- 
térielle, puisqu'en  supprimant  cette  excitation,  le  cœur  se 
ralentit  encore,  mais  la  tension  artérielle  n'augmente  plus. 

Voici  donc  l'expression  dernière  de  la  théorie  de 
'  Traube,  telle  qu'il  l'a  formulée,  le  22  juin  1870,  à  la  So- 
ciété de  médecine  de  Berlin  : 

«  La  digitale  :  i°  excite  et  plus  tard  paralyse  le  système 
nerveux  modérateur  du  cœur; 

«  2"  Elle  excite  et  plus  tard  paralyse  le  système  ner- 
veux vaso-moteur; 

ce  3°  Elle  paralyse  lé  muscle  cardiaque.  » 

On  voit  que  l'éminent  clinicien  physiologiste  de  Berlin 
a  modifié  sa  théorie  en  ce  sens  qu'il  attribue  au  centre 
vaso-moteur  les  modifications  de  tension  artérielle  qu'il 
atti'ibnait  aux  nerfs  moteurs  du  cœur;  il  ne  reconnaît  plus 
à  la  digitale,  comme  influence  directe  sur  le  cœur  (mus- 
cle ou  ganglions),  qu'une  action  paralysante  ultime. 

Voyons  si  la  théorie  de  Traube  répond  aux  expériences 
faites  par  les  autres  physiologistes. 

La  difjitalr  agit-elle  directement svr  la  confractililémus- 
(idaire  du  cœur?  Agit-elle  sur  le  système  modérateur  (nerf 
vague)?  Agil-elle  sur  le  centre  vaso-moteur?  TcWes  sont 
les  trois  influences  invoquées  pour  expliquer  les  modifi- 
cîîtions  (In  cœuv  <•(  (]u  cours  santïuin. 
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La  digitale  atjit  certainement  d'une  façon  directe  sur  la 
contractililé  cardiaque.  Depuis  Orfiln,  qui  en  1818  avait 
signalé  ce  fait  que  le  cœur  digitalisé  s'arrête  en  contraction 
et  n'est  plus  irritable,  tous  les  expérimentateurs  ont  con- 
firmé cette  action  directe;  et  quelques-uns,  comme  Stan- 
nius,  Dybkowski  et  Pelikan,  ont  même  voulu  expliquer 
tout  par  cette  action  sur  le  système  moteur  du  cœur  (mus- 
cles ou  ganglions  de  Remack).  Établissons  seulement  ici 
la  réalité  de  cette  action.  Dybkowski  et  Pelikan  (')  virent 
sous  l'influence  de  la  digitale  les  ventricules  s'arrêter  en 
systole,  les  oreillettes  restant  en  diastole  ;  ils  constatèrent 
que  le  cœur  ainsi  arrêté,  le  nerf  vague  fonctionne  encore; 
que  lorsque  le  ventricule  n'est  plus  excitable  par  les  cou- 
rants les  plus  intenses,  il  suffit  de  galvaniser  le  nerf  vague 
ou  le  sinus  veineux  (ganglion  modérateur)  du  cœur  pour 
le  relâcher  et  le  remplir  de  sang  ;  enfin  que,  après  la  des- 
truction du  cerveau  et  de  la  moelle,  l'action  de  la  digitale 
se  manifeste  encore. 

Gourvat  (■;  montre  que  lorsque,  chez  une  grenouille 
curarisée,  les  mouvements  volontaires  ont  disparu  et  que 
les  mouvements  du  cœur  deviennent  de  plus  en  plus  fai- 
bles, il  suffit  d'injecter  une  certaine  dose  de  digitaline 
pour  voir  les  battements  du  cœur  reprendre  de  l'énergie, 

Bœhm  ('')  a  étudié  avec  soin  cette  question;  toutes  ses 
reclierches  confirment  l'action  excitante  de  la  digitale  sur 
la  contractililé  cardiaque:  la  systole  devient  plus  énergi- 

l'i  Dybkowski  <'t  Pelikan.  Recherches  physiologiques  sur  l'action  des 
différents  poisons  du  cœiir.  (Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1861, 
p.  !»7.i 

i-i  Gourvat.  Thèse  inaugurale,  IS71. 

1^  IjOEIIM.  /?.  IJnlersuchungen  iiher  die  pinjsioi.  Wirkung  der  Digilalis 
uiid  U/gi(a/,ii  l'/l.igcrs  Archic.  fur  gesannn/e  Physiologie,  IST?,  V»B., 
S.   ..,J.i 
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((lie;  la  diastole  du  cœur  pioloiigéo  est  iiiterrompuo  par 
iiiio  systole  nidimentaire;  le  dicrotisine  ou  tricrotisme  de 
la  ligne  descendante  du  pouls  est  dfi  à  ce  que  l'irritabilité 
musculaii'e  du  cœur  est  accrue  au  point  qu'une  denii- 
léplétion  du  ventricule  suffit  à  exciter  une  nouvelle  sys- 
tole; le  plus  souvent  l'arrêt  du  cunir  a  lieu  en  systole.  Le 
cœur,  paralysé  par  l'aconitine,  se  remet  à  battre  par  la 
digitaline  (Fotliergill).  Un  alcaloïde  récemment  découvert 
|)ar  SchmiedeberL5,  aujourd'hui  professeur  ù  Strasbourg, 
la  muscariiie  extraite  de  V Agaricas  miiscarius,  ralentit  le 
cœur  et  l'arrête  en  diastole  ;  elle  excite  le  centre  modéra- 
teur intrinsèque  du  cœur.  Schmiedeberg  a  constaté  et 
Bœhm  a  confirmé  ce  fait  que  lorsque  le  cœur  est  ainsi 
arrêté  en  diastole  par  la  muscarine,  la  digitaline  le  remet 
en  mouvement,  et  réciproquement  lorsque  le  cœur  digi- 
talisé est  arrêté  en  systole,  la  muscarine  le  remet  en 
diastole. 

Enfin,  mesurant  directement  le  travail  du  cœur  isolé  ('), 
Bœhm  a  constaté  que  ce  travail  augmente  quand  on  fait 
passer  à  travers  l'organe  du  sérum  digitalisé.  Or,  comme 
le  cœur  est  en  même  temps  ralenti,  il  faut  que  chaque 
contraction  soit  plus  énergique.  Lorsque  la  dose  de  digi- 
tale est  considérable,  il  est  vrai  que  le  travail  effectué  par 

(')  A  cet  effet,  le  cœur  d'une  grenouille  est  préparé  d'après  le  procédé  de 
Coats  et  Ludwjg.  La  uio>  Ile  et  le  cerveau  détruits,  le  cœur  est  mis  à  nu;  une 
des  branches  de  la  bifurcation  de  l'aorte  est  liée  ;  dans  l'autre  est  introduite 
une  canule  qu'un  tube  de  caoutchouc  met  en  rapport  avec  un  vase  gradue, 
élevé  à  des  hauteurs  variables  au-dessus  du  cœur.  La  veine  cave  est  de  même 
mise  en  communication  avec  un  réservoir  contenant  du  sérum  frais  de  lapin 
ou  de  cochon.  Le  cœur  chasse  le  sérum  dans  le  premier  vase,  d'où  par  un 
tube  de  caoutchouc  à  robinet  il  est  ramené  au  second  réservoir  d'alimentation; 
il  y  a  donc  une  circulation  complète,  l'ar  le  temps  et  le  nombre  de  baltenienls 
nécessaires  pour  aspirer  une  quantité  déterminée  de  sérum  du  second  réser- 
voir et  l'envoyer  au  premi  t  vasi-  à  une  certaine  hauteur,  on  estime  le  travail 
du  cfi'ur. 
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le  cœur  diminue  jusqu'à  être  nul;  cela  tient  à  ce  que  le 
cœur  contracté,  se  dilatant  plus  difTicilement,  ne  se  rem- 
plit plus  de  sang  et  n'en  expulse  plus.  Il  est  donc  démon- 
tré par  tous  ces  faits  que  la  digitale  à  dose  moyenne, 
thérapeutique,  a  une  action  spéciale  sur  la  contractilité 
cardiaque;  qu'elle  renforce  ces  contractions,  et  à  dose 
plus  grande  elle  tétanise  le  cœur.  Cette  action  est-elle  di- 
recte sur  le  muscle  ou  indirecte  par  l'intermédiaire  des 
ganglions  de  l\cmack?  C'est  ce  qui  n'est  pas  déterminé. 

La  difjilale  agil-elle  sur  le  système  modérateur  du  cœur  ? 

Et  d'abord  la  théorie  du  nerf  vague  n'est  pas  nécessaire 
pour  expliquer  le  ralentissement  du  cœur.  Ce  ralentisse- 
ment pourrait  se  concevoir  par  la  prolongation  de  la  du- 
rée de  chaque  contraction  renforcée  par  l'action  du  poi- 
son sur  le  muscle,  et  par  celle  de  la  diastole,  en  raison  de 
la  difliculté  du  muscle  à  passer  à  Tétat  de  relâchement. 
Quant  à  l'accélération  consécutive  au  ralentissement  dé- 
terminé par  de  fortes  doses,  au  lieu  d'admettre  l'épuise- 
ment des  nerfs  vagues,  on  invoquerait  avec  Bezold  une 
excitation  du  sympathique  cervical  qui  accélère  le  cœur. 

Comme  preuve  de  l'intervention  des  nerfs  vagues,  on 
dit  qu'après  leur  section  la  digitale  ne  ralentit  plus  le 
pouls.  Mais  il  existe  des  expériences  contradictoires  ;  chez 
la  grenouille  on  a  observé  le  même  ralentissement  avant 
ou  après  la  section  des  nerfs.  Il  est  vrai  que  chez  cet  ani- 
mal on  dit  qu'on  a  pu  sectionner  ces  nerfs,  ou  ceux  qui 
correspondent  aux  pneumogastriques  des  animaux  supé- 
rieurs, sans  modifier  la  fréquence  du  cœur.  Mais  sur  le 
chien,  qui  ne  présente  jamais  cette  anomalie,  on  a  vu  quel- 
quefois la  même  section  ne  pas  accélérer  le  cœur  digita- 
lisé, ou  bien  on  a  constaté  seulement  que,  par  suite,  le 
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ralentissement  diminuait,  m&is  sans  fiiirc  place  à  raccé- 
li'ration  (Bœhm).  Dans  les  expériences  récentes  de  Mège- 
vand  (')  on  voit  qu'il  en  a  été  parfois  ainsi,  et  l'auteur 
attribue  ce  fait  à  une  influence  sur  le  centre  vaso-moteur. 
Traube  lui-môme  fut  obligé  d'admettre,  dans  l'intérêt  de 
sa  théorie,  que  ce  ralentissement  persistant  après  la  sec- 
lion  du  nerf  vague  tient  à  l'action  de  la  digitale  sur  le 
segment  périphérique  du  nerf. 

Il  y  a  une  substance  qui  a  la  propriété  de  paralyser 
toutes  les  fibres  du  nerf  vague:  c'est  l'atropine  (Bezold)  ; 
or,  si  on  injecte  à  l'animal,  dit  Ackermann  (-),  une  quan- 
tité suffisante  d'atropine  avant  la  digitale,  le  ralentisse- 
ment n'a  pas  lieu.  Cette  expérience,  fùt-elle  toujours  con- 
firmée, ne  prouve  pas  d'une  façon  évidente  que  la  digitale 
excite  le  nerf  vague  à  son  bout  central  ou  périphérique. 
Dût  même  la  section  du  vague  empêcher  toujours  le  ralen- 
tissement digitalien  ou  accélérer  le  cœur  digitalisé,  ce  ne 
serait  pas  encore  une  preuve  péremptoire.  Car  si  la  digi- 
tale ralentissait  le  cœur  par  action  directe  sur  le  muscle, 
la  section  du  nerf  vague  agissant  en  sens  contraire  pour- 
rait, on  le  conçoit,  l'emporter,  l'influence  ralentissante  de 
la  digitale  étant  plus  que  contre-balancée  par  Tinfluence 
accélératrice  de  la  paralysie  du  nerf  vague,  par  section  ou 
par  l'atropine. 

Des  expériences  qui  précèdent  ne  ressort  donc  pas  avec 
certitude  l'influence  de  la  digitale  sur  le  système  régula- 
teur (hi  cœur;  mais  cette  influence  existe.  Les  faits  qui 
suivent  la  démontrent  directement:  Dans  tous  les  stades 

(M  Mègevand.  Action  de  la  digitale  et  de  la  digitaline.  Thèse  de  Paris, 
1872. 

l'i  Th.  Ackermann.  Ueùer  die  Wirkungen  der  Digitalis  in  Volkmann't 
Sammlung  klinischer  Vorlrûge,  n°  4S.  IS72. 
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(Je  rcm[)oisonnemenl  par  la  digitale,  les  nerfs  vagues  sont 
irritables  et  plus  irritables  qu'à  l'état  normal  ;  des  cou- 
rants électriques  portés  sur  ces  nerfs,  qui  avant  la  digita- 
lisation  n'alTectaient  pas  le  cœur,  sont  devenus  capables 
non-seulement  de  le  ralentir,  mais  de  le  maintenir  sou- 
vent pendant  des  minutes  au  repos  diastolique.  L'excita- 
lion  du  nerf  produit  ordinairement  chez  l'animal  sain  un 
repos  du  cœur  qui  ne  dure  pas  au  delà  de  5  secondes; 
le  cœur  étant  digitalisé,  il  dure  de  80  à  150  secondes. 
Lorsque  le  cœur  est  déjà  au  repos  systolique  par  la  digi- 
tale, l'irritation  du  nerf  le  remet  en  diastole;  il  y  reste 
quelque  temps,  puis  revient,  après  quelques  mouvements 
irréguliers,  en  contraction  systolique. 

Il  est  ainsi  démontré  que  la  digitale  augmente  l'excita- 
bilité des  centres  ou  nerfs  modérateurs  du  cœur.  Onimus 
et  Legros  ont  constaté  ce  fait  sans  avoir  connaissance  des 
expériences  analogues  de  Bœhm.  On  peut  donc  attribuer 
à  cette  excitabilité  augmentée  le  ralentissement  du  cœur, 
et  à  l'épuisement  du  nerf  surmené  l'accélération  ultime  ; 
alors,  en  effet  (suivant  Traube),  l'excitation  du  nerf  reste 
inefficace. 

Nous  avons  établi  que  la  digitale  agit  à  la  fois  sur  le 
système  modérateur  du  cœur  et  sur  la  contractilité  car- 
diaque. A  doses  moyennes,  l'action  sur  le  muscle  l'em- 
porte comme  effet  sur  l'excitation  du  nerf;  en  effet,  mal- 
gré le  ralentissement  du  cœur,  son  travail  est  augmenté  ; 
aussi  la  paralysie  du  cœur  par  la  muscarine,  qui  irrite  le 
centre  modérateur,  est  arrêtée  par  la  digitale,  qui  aug- 
mente également  l'irritabilité  de  ce  centre,  mais  qui  aug- 
mente encore  d'une  façon  plus  efficace  la  contraction  du 
cœur.  A  dose  toxique,  c'est  aussi  l'iniluence  sur  le  nniscie 
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qui  domine?  dans  la  majoritù  dos  cas  :  lo  cœur  s'arrête  en 
systole  et  les  nerfs  vagues  n'ont  pas  encore  perdu  leur 
irritabilité.  Dans  certains  cas  moins  fréquents,  le  cœur 
s'arrête  en  diastole  et  mourt  en  diastole  (Vulpian,  Mège- 
vand)  ;  il  semble  qu'alors  rintluence  sur  le  nerf  vague 
soit  dominante. 

Par  ces  deux  inlluences  on  peut  interpréter  les  trois 
stades  de  Traube  relatifs  au'cœuret  à  la  tension  artérielle. 
Il  y  a  ralentissement  et  tension  artérielle  angmentée, 
parce  qu'il  y  a  augmentation  d'action  dn  nerf  vagUe  et 
augmentation  de  l'énergie  du  cœur,  il  y  a  ralentissement 
et  tension  abaissée,  soit  parce  que  la  contractilité  est 
épuisée,  soit  par  l'effet  même  de  cette  contractilité  trop 
grande;  on  conçoit  que  le  cœur  ayant  perdu  l'aptitude 
de  se  dilater  complètement,  reçoive  moins  de  sang,  et 
partant,  connue  dans  l'expérience  de  Bœlmi,  diminue  son 
travail.  Knfin  l'épuisement  du  nerf  vagne  fait  l'accélération 
ultime. 

La  digitale  agit-elle  sur  le  centre  vaso-moteur?  —  Nous 
venons  de  dire  que  cette  hypotbèse  n'est  pas  nécessaire 
poin-  expliquer  les  modifications  subies  par  la  tension 
artérielle.  Y  a-t-il  des  expériences  décisives  qui  établissent 
cette  action  de  la  digitale?  Traube  s'appuie  sur  ce  (ail 
que,  après  la  section  de  la  moelle,  la  digitale  ralentit  en- 
core le  cœur,  mais  ne  relève  pas  la  tension  vasculaire. 
Donc  l'accroissement  de  celle-ci  ne  dépend  pas  d'une 
action  sur  le  cœur  lui-même.  Mègevand  montre  qu'à 
raugmenlation  de  la  tension  artérielle  obtenue  par  l'in- 
jeclion  de  diiiitalino  dans  la  carotide,  la  section  consécu- 
tive dn  grand  sympatliique  correspondani  fait  succéder 
nn  abaisseniciit   de   Irnsion,  le  cœur  reslaiit  raleiili.  Ces 
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faits  fussent-ils  bien  établis,  pourraient  recevoir  une 
interprétation  différente.  Sans  admettre  pour  cela  que 
l'augmentation  de  pression  soit  due  à  la  contraction  vaso- 
motrice,  on  concevrait,  avec  Bœlim,  que  la  dilatation 
paralytique  des  vaisseaux  périphériques  due  â  la  section 
(le  la  moelle  ou  du  sympathique  diminuât  la  tension  arté- 
rielle à  tel  point  que  la  contractilité  cardiaque  renforcée 
par  la  digitale  fût  insuffisante  à  la  relever. 

Ce  n'est  donc  pas  une  chose  démontrée  que  l'action  de 
la  digitale  sur  les  centres  vaso-moteurs.  D'ailleurs  l'expé- 
rience de  Traube  n'a  pas  été  confirmée  par  tous  les  expé- 
rimentateurs; Ackermann  a  mi,  au  contraire,  la  pression 
augmenter  encore  sous  finfluence  de  la  digitaline,  chez 
les  animaux  dont  il  avait  sectionné  la  moelle.  En  outre,  ce 
médecin  a  observé  que  les  vaisseaux  du  mésentère  d'un 
lapin  mis  à  nu  se  contractent  invariablement  après  l'in- 
jection de  la  digitaline  dans  les  jugulaires;  ces  contrac- 
tions persistent  même  après  la  section  de  la  moelle  cer- 
vicale. De  là  Ackermann  conclut  que  cet  effet  n'est  pas  dû 
à  faction  du  poison  sur  les  centres  vaso-moteurs,  mais  à 
une  action  directe  sur  les  terminaisons  périphériques  des 
nerfs  vaso-moteurs,  ou  sur  les  muscles  vasculaires  eux- 
mêmes.  Cette  conclusion  est-elle  fondée  ? 

La  difjitale  agit-elle  sur  la  périphérie  des  nerfs  vaso- 
moteurs  ou  sur  le  muscle  va sculaire?  —  Les  expériences 
d'Ackermann,  si  même  elles  étaient  hors  de  conteste,  im- 
posent-elles cette  conclusion?  Je  ne  saurais  mieux  faire 
que  de  laisser  répondre  Vulpian  :  «r  II  est,  en  réalité,  bien 
difficile  de  savoir  à  quoi  s'en  tenir  au  sujet  de  faction 
des  poisons  du  cœur  sur  les  vaisseaux.  Le  cœur  est 
dans  de  telles  relations  avec  les  vaisseaux,  directement  ou 
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\)i\v  riiitermédiaire  du  système  nerveux,  qu'on  ne  voit 
pas  comment  parvenir  à  reconnaître  avec  quelque  netteté, 
si  ces  poisons  modifient  le  calibre  des  canaux  vasculaires 
et  la  pression  sanguine  intra-artérielle  par  action  directe 
sur  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  ou  sur  l'appareil 
vaso-moteur;  ou  bien,  si  les  modifications  dont  il  s'agit  sont 
dues  à  nne  influence  exercée  sur  l'organe  central  de  la 
circulation.  A  l'appui  de  cette  remarque,  je  citerai  une 
expérience  qui  démontre  que  la  digitaline  modifie  le  ca- 
libre de  certains  vaisseaux  par  suite  de  l'action  qu'elle 
exerce  sur  le  cœur.  MM.  Garville  et  Gourvat,  après  avoir 
constaté  sur  un  lapin  soumis  à  l'influence  de  la  digitaline, 
que  la  pression  intra-artérielle  générale  offrait,  au  bout 
d'un  certain  temps,  un  notable  abaissement,  ont  sectionné 
sur  cet  animal  les  deux  nerfs  dépresseurs,  au  milieu  de  la 
hauteur  du  cou.  La  pression,  mesurée  de  nouveau  au  bout 
de  quelques  minutes,  était  remontée  à  un  degré  supérieur 
à  celui  qu'elle  atteignait  avant  qu'on  eût  injecté  la  subs- 
tance toxique  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  On  voit 
donc  que  la  digitaline  détermine  une  excitation  des  nerfs 
dépresseurs  ou,  pour  mieux  dire,  de  leurs  extrémités  intra- 
cardiaques.  Sous  l'influence  de  leur  excitation,  les  vais- 
seaux des  diverses  parties  du  corps,  ceux  de  la  cavité 
abdominale  surtout,  se  dilatent;  la  pression  intra-artérielle 
doit  s'abaisser  (').  » 

Cette  conclusion  ne  me  semble  pas  évidente  :  que  la 
digitale  à  forte  dose  abaisse  la  tension  artérielle  par 
action  sur  les  nerfs  dépresseurs,  par  action  directe  sur 
le  muscle  vasculaire,  ou  indirectement,  par  l'affaiblisse- 
ment du  travail  du  cœur,  dans  ces  trois  hypothèses  on 

(')  VuLPiAN.  Leçons  sur  Vappareil  vaso-moteur,  t.  II,  p.  l\l,  1875. 
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conçoit  que  son  influence  puisse  être  contre-bahuicée,  et 
au  delà,  par  Teflet  de  la  section  des  nerfs  dépresseurs. 
On  voit  combien  ces  faits  sont  d'une  interprétation  obs- 
cure. Concluons  seulement  que:  il  n'est  pas  ctabll  que.  la 
digitale  agisse  soit  sur  les  vaso-moteurs,  soit  sur  les  mus- 
cles vasculaires.  On  ne  peut  nier  cette  action,  mais  on  ne 
peut  l'affirmer. 

Quelques  auteurs,  tels  que  Legroux{'),  Laudcr-Brunton 
et  A.  B.  Meyer  (-),  ont  cru  pouvoir  tout  subordonner  à  la 
contraction  vaso-motrice.  Celle-ci  produit  une  augmenta- 
tion de  pression  intra-cardiaque;  et  delà  résulterait  par 
excitation  réflexe  sur  le  nerf  vague  le  ralentissement  du 
cœur.  Cette  théorie  ne  peut  se  soutenir,  car  la  digitale 
ralentit  le  pouls  malgré  l'abaissement  de  tension  produite 
par  la  section  de  la  moelle. 

Terminons  là  cette  analyse  critique  par  cette  conclu- 
sion: 

Il  est  établi  que  la  digitale  peut  augmenter  la  force 
motrice  du  cœur  et  l'irritabilité  de  son  système  modéra- 
teur. A  dose  moyenne,  thérapeutique,  la  première  action 
est  ordinairement  dominante;  la  pression  artérielle  reste 
augmentée,  bien  que  le  pouls  soit  ralenti.  Quant  à  l'action 
sur  les  vaso-moteurs  ou  sur  la  tunique  musculaire  des 
vaisseaux,  les  expériences  positives  manquent  pour  l'af- 
firmer. 


Cl  Thèse  de  doctorat.  Paris.  1867. 

(')  Action  of  Digitalis  on  the  Blood-Ve.ssefs^  Journal  of  Analomy  and 
Physiologie,  t.  VIII. 


DES  INDICATIONS 

DE    TjJ^    DiaiTÀLE 

DANS  LES  AFFECTIONS  DU  CŒUR 


La  digitale  est  indiquée  poiu'  relever  l'action  du  cœur.  —  Symptômes  à 
l'aide  desquels  on  reconnaît  la  diminution  du  travail  cardiaque.  —  Le 
pouls  n'indique  pas  la  tension  moyenne.  —  Eflets  résultant  de  cette 
diminution.  —  Indications  fournies  parla  sécrétion  urinaire.  —  Contre- 
indications  de  la  digitale  et  circonstances  qui  la  rendent  ineflicace. 


Quelles  sont  les  indications,  quelles  sont  les  contre-in- 
dications de  la  digitale  dans  les  alTecLions  du  cœur?  Telle 
est  la  question  que  je  me  propose  d'examiner,  et  que  les 
faits  observés  à  la  clinique  nous  permettent  de  résoudre 
dans  une  certaine  mesure.  Question  de  la  plus  haute  im- 
portance dans  la  pratique  médicale!  Car  rien  n'est  plus 
fréquent  que  les  troubles  fonctionnels  et  organiques  du 
cœur;  et  il  n'y  a  pas  de  médicament  plus  usité  dans 
le  traitement  de  ces  affections  que  la  digitale.  Beau- 
coup de  médecins  ladministrcnt  chaque  fois  que  le 
cœur  bat  avec  force  et  irrégulièrement  ;  ils  pensent  que 
la  digitale  apaise  les  palpitations,  quelle  qu'en  soit  la 
nature,  qu'elle  diminue  l'activité  du  centre  circulatoire, 
qu'elle  est  le  sédatif  et  le  régulateur  du  cœur.  Cette  façon 
banale  et  grossière,  si  je  puis  dire  ainsi,  de  donner  la  di- 
gitale et  la  digitaline  chaque  fois  qu'il  y  a  des  battements 
de  cœur,  est  chose  profondément  regrettable.  Quelquefois 
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le  médicament  frappe  juste;  d'autres  fois  il  frappe  à  faux 
sur  le  malade  ;  il  aggrave  le  trouble  fonctionnel  qu'il  de- 
vait réprimer.  Car  la  digitale  est  urie  substance  active 
dont  l'action  est  précise,  et  qu'il  ne  faut  appliquer  qu'à 
bon  escient.  C'est  armés  de  connaissances  aussi  complètes 
que  possible  sur  l'action  pharmacodynamique  de  cette 
plante,  que  nous  devons  luliliser  en  thérapeutique. 

Dans  la  revue  critique  qui  précède,  nous  avons  cher- 
ché à  dégager  ce  qui  est  prouvé  relativement  à  l'action  de 
la  digitale  sur  le  cœur;  et  nous  avons  établi  ce  fait  que, 
donnée  à  doses  moyennes,  thérapeutiques,  elle  diminue 
la  fréquence  des  battements,  mais  qu'elle  a  de  plus  une 
action  spéciale  sur  la  contractilité  cardiaque:  elle  ren- 
force ces  contractions,  elle  augmente  le  travail  du  cœur, 
elle  augmente  la  quantité  de  sang  lancée  par  chaque 
systole  dans  l'artère  aorte. 

Partant  de  cette  donnée  physiologique,  il  doit  s'en 
déduire  l'utilité  de  la  digitale  dans  les  maladies  du  cœur 
avec  alTaiblissement  de  la  contractilité,  celles  qui  dimi- 
nuent la  quantité  de  sang  lancée  dans  l'aorte,  celles  qui 
abaissent  la  tension  artérielle. 

Mais  les  déductions  de  la  physiologie  expérimentale,  si 
rationnelles  qu'elles  paraissent,  ont  besoin  d'une  sanction 
clinique.  Les  données  de  l'expérience  sont-elles  appli- 
cables au  lit  du  malade?  La  clinique  est-elle  d'accord 
avec  la  physiologie? 

Les  observations  répondent  affirmativement.  Depuis 
cinq  ans,  j'administre  toujours  ce  médicament  dans  cer- 
tains cas  où  il  s'agit  de  relever  l'action  du  cœur,  et  je 
suis  arrivé  à  cette  conviction,  d'accord  avec  Traube,  Op- 
polzer,  Jaccoud,  Reynaud,  que  c'est  là  l'utilité  thérapeu- 
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li({U(j  que  le  médecin  doit  attendre  de  la  digitale  dans  le 
traitement  des  maladies  cardiaques. 

A  quels  symptômes  peut-oa  reconnaître  rabaissement 
de  la  tension  artérielle  due  ù  la  diminution  du  travail  du 
cœur  gauche?  C'est  là  ce  qu'il  importe  d'établir  d'abord. 

Lorsque  le  choc  du  cœur  est  faible,  ses  bruits  sourds, 
fréquents,  irréguliers,  le  pouls  petit  et  dépressible,  vous 
reconnaissez  que  le  cœur  se  contracte  mollement.  Mais 
un  choc  fort  et  des  palpitations  actives  n'indiquent  pas 
nécessairement  un  travail  considérable  du  cœur,  une 
tension  artérielle  accrue.  Les  individus  chlorotiques,  ané- 
miques, ceux  dont  le  système  artériel  a  été  vidé  par  des 
hémorrhagics  abondantes,  ont  souvent  des  palpitations  ; 
leur  cœur  se  contracte  fréquemment  parce  que  la  résis- 
tance est  diminuée  au-devant  de  lui  ;  ajoutez  que  le  sys- 
tème nerveuxdes  anémiques,  souvent  plus  impressionnable, 
traduit  au  sensorium  des  impressions  qu'il  ne  perçoit 
pas  à  l'état  normal;  l'anémique  grossit  les  impressions 
reçues;  il  sent  battre  son  cœur  comme  il  sent  digérer 
son  estomac,  sous  Tinfluence  de  cet  état,  dit  faiblesse 
irritable,  des  centres  nerveux.  D'autre  part,  vous  trouverez 
des  sujets  cyanoses,  œdématiés,  ayant  toutes  les  apparences 
et  tous  les  symptômes  de  l'insuffisance  cardiaque;  et  ils 
ont  des  battements  violents  subjectifs  et  objectifs  du 
cœur.  Souvent  la  palpitation  se  combine  avec  l'irrégu- 
larité du  rhythme  et  l'inégalité  des  contractions  ;  à  côté 
de  battements  forts  et  frappés  comme  des  coups  de  mar- 
teau, vous  avez  des  battements  petits  et  avortés,  de  sorte 
que  vous  ne  pouvez  conclure  de  cet  ensemble  irrégulier, 
si  la  résultante  est  une  augmentation  ou  une  diminution 
de  la  quantité  de  travail  cardiaque.  Le  malade  traduit  ce 

•19 
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qu'il  seul  par  le  mot  batlements  de  cœur.  Mais  vous, 
médecin,  gardez-vous  de  traduire  palpitations  par  exagé* 
ration  de  la  fonction  cardiaque. 

Le  pouls  n  exprime  pas  davantage  le  travail  du  cœur  ; 
le  tracé  sphygmographique  n'inscrit  pas  la  tension  arté- 
rielle. Sans  doute  un  pouls  faible,  petit,  inégal,  irrégulier, 
indique  des  ondées  sanguines  faibles,  une  petite  tension 
artérielle,  une  systole  aiïaiblie.  Mais  un  pouls  ample  n'in- 
dique pas  toujours  une  tension  forte;  car  le  pouls  ne 
figure  que  l'excursion  de  la  paroi  artérielle  entre  la  systole 
et  la  diastole,  c'est-à-dire  la  dilïërence  de  tension  existant 
entre  ces  deux  temps,  mais  il  ne  mesure  pas  la  tension 
moyenne.  Celle-ci  peut  être  très-faible,  bien  que  les  ex- 
cursions de  la  paroi  soient  assez  considérables.  Chez  les 
anémiques,  à  la  suite  des  hémorrliagies,  l'artère  contient 
peu  de  sang;  le  cœur,  trouvant  peu  d'obstacles,  chasse 
rapidement  l'ondée  sanguine  qui,  malgré  sa  petitesse, 
trouvant  une  artère  très- relâchée,  la  distend  assez  forte- 
ment et  fait  un  pouls  ample.  Dans  l'insuffisance  aortique, 
la  tension  moyenne  est  souvent  très-faible,  parce  que  le 
sang  reflue  pendant  la  diastole  artérielle  vers  le  cœur  et 
annihile  ainsi  une  partie  du  travail  de  cet  organe  ;  mais 
les  différences  de  tension  maxima  et  minima  diastolique 
et  systolique  sont  très-grandes;  car  pendant  sa  systole 
l'artère  se  vide  dans  les  deux  sens,  la  tension  est  forte- 
ment abaissée;  pendant  la  diastole  suivante,  l'artère  relâ- 
chée reçoit,  grâce  à  l'hypertrophie  du  cœur,  une  forte 
ondée  qui  la  distend.  De  là  résultent  des  excursions  con- 
sidérables de  la  paroi  artérielle,  c'est-à-dire  un  pouls 
très-ample,  bien  que  la  tension  moyenne  puisse  être  faible. 
11  est  vrai  que  ce  pouls  ample  est  en  même  temps  dépres- 
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sible,  mais  si  l'artère  est  athéromateuse,  elle  revient  plus 
lentement  sur  elle  et  peut  présenter  une  certaine  appa- 
rence de  dureté.  Enfin,  de  même  que  les  battements  du 
cœur,  le  pouls  est  irrégulier,  inégal,  et  offre  un  mélange 
de  pulsations  fortes  et  faibles  dont  la  résultante  finale 
vous  échappe. 

Pour  fixer  vos  idées  sur  l'interprétation  des  tracés 
sphygmographiqucs,  voici  le  pouls  dans  un  cas  d'hyper- 
trophie du  cœur  avec  asystolie.  La  tension  artérielle  est 
très-faible;  les  ondées  arrivent  petites,  soulevant  peu  la 
paroi  artérielle;  elles  sont  inégales. 


Voici  le  pouls  du  même  individu  modifié  par  la  digitale; 
la  tension  artérielle  est  relevée,  les  ondées  sanguines  arri- 
vent plus  fortes  et  soulèvent  davantage  la  paroi  artérielle. 


Voici  un  autre  tracé  pris  dans  une  fièvre  typhoïde  ;  il 
représente  aussi  une  tension  artérielle  faible  ;  mais  la 
tunique  musculeuse  de  l'artère  étant  relâchée  par  la  fiè- 
vre, l'artcre  étant  moins  serrée  et  n'ayant  plus  que  son 
élasticité  physique,  il  en  résulte  qu'une  ondée  sanguine 
faible  distend  l'artère  rapidement,  puis  elle  revient  rapi- 
dement sur  elle-même  et  fait,  en  raison  de  son  élasticité, 
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une  seconde  excursion  plus  petite  qui  constitue  le  dicro- 
tisme.  C'est,  je  le  répète,  la  faiblesse  de  la  tonicité  mus- 
culaire qui,  diminuant  la  contractilité  vitale  de  l'artère, 
explique  celte  ascension  et  cette  descente  brusque  suivie 
de  dicrotisme. 


Voici  ce  même  pouls  modifié  par  la  digitale  et  repré- 
sentant une  tension  artérielle  plus  forte.  L'amplitude  est 
plus  faible  ;  la  ligne  d'ascension  est  plus  courte  et  plus 
oblique;  le  dicrotisme  est  reporté  plus  haut  sur  la  ligne 
de  descente  et  tend  à  s'effacer;  la  ligne  de  descente  est 
plus  longue,  oblique,  et  tend  à  devenir  convexe.  Si  le  pouls 
est  devenu  moins  ample  qu'avant  la  digitale,  c'est  que  la 
tension  moyenne  de  l'artère  étant  plus  forte,  l'artère  con- 
tenant plus  de  sang,  la  différence  de  tension  systolique  et 
diastolique  est  devenue  moindre,  et  par  conséquent  les 
excursions  de  la  paroi  sont  moins  étendues.  L'augmenta- 
tion de  tension  artérielle  s'accuse  donc  par  un  pouls  moins 
ample,  mais  plus  dur  et  plus  serré. 


Donc,  vous  le  voyez,  dans  le  premier  cas  la  digitale, 
relevant  la  tension  artérielle,  a  augmenté  l'amplitude  du 
pouls,  tandis  que  dans  le  second  elle  a  diminué  cette  am- 
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plitiide.  Car  cette  ampleur  ne  dépend  pas  seulement 
de  la  quantité  de  sang  lancée  dans  l'aorte  à  chaque 
systole,  mais  aussi  de  l'état  de  réplétion  moyenne  du  sys- 
tème artériel,  et  aussi  des  conditions  d'élasticité  physique 
et  de  tonicité  musculaire  de  la  paroi.  Le  pouls  ne  donne 
pas,  je  le  répète,  la  tension  moyenne  du  sang  ;  le  sphyg- 
mographe  ne  donne  que  des  indications  qui  doivent  pour 
chaque  tracé  être  interprétés  spécialement. 

Si  le  cœur  ne  traduit  pas  directement  à  la  main  ou  à 
l'oreille  la  quantité  de  son  travail,  si  le  pouls  ne  la  me- 
sure pas  davantage,  comment  reconnaître  que  ce  travail 
est  affaibli?  C'est  par  les  effets  qui  en  résultent.  La  tâche 
du  cœur  est  de  faire  traverser  au  sang  tout  le  cercle  vas- 
culaire  depuis  le  sommet  du  cône  artériel  à  travers  le  lac 
capillaire  jusqu'au  sommet  du  cône  veineux.  Si  le  cœur 
est  affaibli,  la  circulation  devient  languissante  et  le  sang 
stagne  dans  les  parties  les  plus  éloignées  du  centre  d'im- 
pulsion, c'est-à-dire  dans  les  capillaires  et  dans  les  veines 
dilatables.  De  là  résultent,  dans  le  système  de  la  petite  cir- 
culation, la  congestion  et  l'œdème  pulmonaire  ;  dans  la 
grande,  l'anasarque  et  les  hydropisies  ;  de  là  cyanose,  op- 
pression, etc.  Tels  sont  les  effets  bien  connus  de  l'abais- 
sement de  tension  artérielle,  lorsqu'elle  se  prolonge.  Ces 
symptômes  se  dissipent  avec  le  rétablissement  de  la  cir- 
culation régulière.  Mais  lorsque  ces  stases  passives  se 
prolongent  ou  se  répètent  souvent,  elles  donnent  lieu  à 
des  altérations  de  texture  des  viscères,  du  poumon,  des 
reins,  du  foie,  etc.  Ces  altérations  peuvent  persister  et 
déterminer,  pour  leur  propre  compte,  de  l'œdème,  de  l'op- 
pression, de  la  cyanose,  et  tout  cet  ensemble  de  symptô- 
mes que  vous  connaissez,  qui  peuvent  bien  s'amender  en 
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partie  lorsque  le  cœur  a  repris  sa  vigueur,  mais  qui  peu- 
vent ne  pas  se  dissiper  complètement.  Vous  concevez  que 
dans  ces  cas,  ordinaires  dans  la  pratique,  lorsque  vous 
êtes  en  face  d'une  maladie  chronique  du  cœur,  vous  n'êtes 
pas  en  mesure  de  discerner  facilement  ce  qui  dans  ces 
troubles  fonctionnels  revient  au  cœur,  ce  qui  revient  aux 
lésions  concomitantes  des  autres  organes.  Aussi  faut-il, 
par  un  travail  d'analyse  clinique,  établir  la  coordination  et 
la  subordination  relative  des  symptômes,  tenir  compte  de 
tous  les  éléments  du  problème,  interroger  les  diverses 
tbnctions.  Or  parmi  elles,  il  en  est  une  qu'il  ne  faut  ja- 
mais négliger;  c'est  la  sécrétion  urinaire.  Chaque  fois 
que  vous  êtes  appelé  à  traiter  une  maladie  du  cœur, 
faites  conserver  et  examinez  l'urine  des  24  heures.  Sans 
cette  précaution,  vous  agissez  dans  le  vide.  L'examen  des 
urines  jour  par  jour  est  aussi  indispensable,  dans  les 
affections  cardiaques,  que  la  thermométrie  dans  les  ma- 
ladies fébriles. 

La  sécrétion  urinaire  est  en  effet  subordonnée  avant 
tout  à  la  pression  artérielle.  Kûss  appelait  le  rein  un  filtre- 
presse.  Quel  que  soit  d'ailleurs  le  mécanisme  de  la  sécré- 
tion, quel  que  soit  d'ailleurs  le  rôle  du  rein  dans  la  fabri- 
cation ou  l'extraction  du  sang  des  principes  constituants 
de  l'urine,  ce  qui  est  certain,  c'est  que  le  sérum  du  sang 
filtre  à  travers  le  rein  en  quantité  d'autant  plus  grande 
que  la  pression  artérielle  moyenne  sur  le  filtre  rénal  est 
plus  forte  ou  que  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le  rein 
en  un  temps  donné  est  plus  considérable;  en  d'autres  ter- 
mes elle  est,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  proportionnelle 
au  travail  du  cœur.  Si  un  malade  affecté  du  cœur  urine 
abondamment,  si  son  urine  est  claire,  peu  colorée,  peu 
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dense,  et  sans  dépôt,  soyez  assuré  que  le  cœur  fonctionne 
suffisamment,  que  la  tension  artérielle  est  assez  grande. 
La  digitale  n'est  pas  indiquée.  Si  son  urine,  au  contraire, 
devient  rare,  dense,  foncée  en  couleur,  chargée,  jumen- 
teuse,  c'est  l'urine  cardiaque  ;  les  phénomènes  de  stase 
veineuse  existent  en  même  temps  ou  ne  tardent  pas  à  se 
manifester.  L'urine  est  rare,  parce  que  l'artère  rénale  ne 
recevant  que  de  petites  ondées  sanguines,  la  pression  sur 
le  fdtre  est  moindre  et  fait  transsuder  moins  de  sérum. 
Mais  comme  cette  diminution  de  la  diurèse  porte  surtout 
sur  la  quantité  d'eau  du  sang,  cette  urine  rare  sera  rela- 
tivement plus  riche  en  matières  colorantes  et  en  matières 
solides  ;  de  là  urines  denses  et  colorées.  Comme  enfin  les 
sels  urinaires,  les  urates,  ne  sont  solubles  que  dans  une 
grande  quantité  d'eau,  ils  se  précipitent  dans  l'urine  con- 
centrée; de  là  urines  troubles  et  jumenteuses.  De  plus,  il 
se  peut  que  l'excès  de  pression  veineuse  détermine  le  pas- 
sage d'un  peu  d'albumine  dans  les  urines;  car  on  sait  que 
la  ligature  de  la  veine  rénale  fait  de  l'albuminurie  ;  aussi 
les  urines  cardiaques  peuvent  être  albumineuses. 

Tels  sont  les  caractères  des  urines  que  vous  trouve- 
rez infailliblement  chaque  fois  que  le  cœur  envoie  trop 
peu  de  sang  aux  reins,  quand  la  tension  est  abaissée;  et 
c'est  par  les  modifications  survenues  dans  la  densité,  la 
coloration  et  la  quantité  des  urines  que  vous  jugerez  si 
la  fonction  du  cœur  s'accomplit  ou  ne  s'accomplit  pas 
normalement.  Quelquefois  cependant  le  problème  se  com- 
plique :  c'est  lorsque  l'affection  cardiaque  coexiste  avec 
une  maladie  fébrile,  par  exemple,  comme  cela  arrive 
souvent,  avec  un  rhumatisme  articulaire  aigu.  Car  la 
fièvre,  qui  abaisse  peut-être  la  tension  artérielle,  et  en 
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tout  cas  diminue  la  sécrétion  rénale,  imprime  aux  urines 
les  mêmes  caractères  que  la  faiblesse  du  cœur:  les  urines 
fébriles  se  confondent  alors  avec  les  urines  cardiaques. 
Mais  lorsque  la  complication  fébrile  n'existe  pas,  c'est  à 
la  sécrétion  urinaire  que  nous  demandons,  dans  les  cas 
douteux,  si  la  digitale  est  ou  n'est  pas  indiquée.  Voilà  un 
homme  qui  a  de  l'oppression,  des  palpitations  de  cœur, 
le  choc  vif,  la  pointe  battant  contre  le  7*  espace  intercos- 
tal; un  frémissement  cataire  et  un  souffle  systolique  in- 
diquent une  lésion  valvulaire  avec  une  hypertrophie  de 
l'organe.  Le  pouls  présente  une  alternance  de  pulsations 
fortes  et  de  pulsations  faibles.  Le  malade  crache  du  sang 
et  a  des  râles  pulmonaires.  Est-ce  de  la  congestion  active 
par  contraction  trop  forte  du  cœur?  Est-ce  de  la  con- 
gestion passive,  un  infarctus  par  thrombose,  due  à  la  fai- 
blesse du  cœur?  Examinez  les  urines  :  il  y  a  2,000 
grammes  en  54  heures  ;  elles  sont  peu  denses  et  peu  co- 
lorées, sans  dépôt,  sans  albumine  ;  elles  ressemblent  aux 
urines  normales.  La  conclusion  est  que  le  cœur  se  con- 
tracte au  moins  avec  sa  force  normale,  que  le  système 
artériel  reçoit  suffisamment  de  sang,  que  la  lésion  valvu- 
laire est  au  moins  compensée  par  l'hypertrophie  et  la 
suractivité  fonctionnelle  du  cœur.  Gardez-vous  de  donner 
de  la  digitale. 

Voici  un  autre  malade,  oppressé,  cyanose,  quia,  comme 
le  précédent,  un  cœur  hypertrophié,  battant  irrégulière- 
ment, un  pouls  plus  ou  moins  faible  et  irrégulier;  il  a 
de  la  congestion  pulmonaire;  ses  urines  sont  parcimo- 
nieuses, colorées,  troubles.  La  conclusion  est  que  le  cœur 
fournit  un  travail  insuffisant;  il  faut  renforcer  ses  con- 
tractions, il  faut  donner  de  la  digitale.  Administrez  ce 
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médicament  on  infusion,  à  la  doso  do  O^^Tô  de  poudre 
de  feuilles  d'herbes  infusée  jusqu'à  réduction  de  100 
grammes  ;  ajoutez  30  grammes  de  sirop  d'écorces  d'o- 
ranges; répétez  cette  potion  pendant  trois  jours.  Qu'ar- 
rivera-t-il  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas?  Le  pouls 
se  ralentira,  deviendra  plus  ample,  plus  régulier;  les  bruits 
du  cœur,  qui  étaient  tumultueux  et  précipités,  seront  plus 
nets,  mieux  frappés,  moins  irréguliers;  et  l'urine,  devenue 
claire  et  abondante,  accusera  une  augmentation  de  tension 
artérielle.  La  diurèse  rétablie  avec  l'équilibre  du  cours 
sanguin,  l'œdème  se  résorbera  dans  le  domaine  de  la 
grande  et  de  la  petite  circulation  ;  l'oppression,  l'anxiété 
précordiale,  se  dissiperont,  et  le  malade  pourra  être  guéri 
ou  soulagé  comme  par  enchantement.  La  digitale  aura 
fait  merveille. 

Toutes  les  observations  que  nous  avons  publiées  dans 
nos  leçons  précédentes  sur  les  troubles  fonctionnels  du 
cœur,  peuvent  servir  de  démonstration  à  ce  que  j'avance. 
On  a  vu,  chaque  fois,  que  les  cardiaques  avaient  de  l'asys- 
toHe  traduite  par  de  l'oppression,  de  l'œdème  et  de  l'oli- 
gurie,  deux  ou  trois  potions  de  digitale  ralentir  et  fortifier 
le  pouls,  rétablir  la  diurèse  ;  les  malades  sujets  à  l'asys- 
tolie  intermittente,  que  nous  traitons  ainsi,  viennent  ré- 
clamer la  digitale;  ils  en  connaissent  les  bienfaits,  ils 
sentent  quand  elle  est  devenue  nécessaire,  et  se  font  re- 
monter le  cœur  par  elle. 

La  régularisation  obtenue  dure  plus  ou  moins  longtemps, 
de  quelques  jours  à  quelques  mois  ;  cela  dépend  de  la 
cause  qui  engendre  l'asystolie.  Lorsque  c'est  une  cause 
persistante,  une  lésion  organique  du  cœur,  un  obstacle 
matériel  à  la  circulation,  l'équilibre  obtenu  artificielle- 
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ment  par  ce  médicament  ne  se  maintient  pas  ;  l'action 
pharmacodynamique  de  la  digitale  est  passagère;  la  cause 
du  trouble  persiste  et  reproduit  plus  tôt  ou  plus  tard  les 
accidents  de  Tasystolie.  Alors  il  faut  redonner  la  digitale. 
Mais  il  arrive  un  moment  où  celle-ci  n'agit  plus  d'une  fa- 
çon aussi  complète  :  c'est  lorsque  des  lésions  secondaires 
cardiaques  qui  entretiennent  les  accidents  se  sont  cons- 
tituées :  la  congestion  chronique  du  poumon,  qui  fait  de 
l'oppression  ;  le  foie  et  les  reins  granuleux,  qui  font  pour 
leur  compte  de  l'ascite  et  de  l'anasarque,  contre  lesquelles 
la  digitale  peut  rester  inefficace.  Aussi  vous  avez  vu,  dans 
beaucoup  de  nos  observations,  les  malades,  après  avoir 
obéi  un  certain  nombre  de  fois  à  la  digitale,  devenir  de 
plus  en  plus  réfractaires  à  son  action.  Quand  la  digitale, 
administrée  consciencieusement  pendant  trois  jours  à  la 
dose  de  0^',75  à  1  gramme,  n'a  pas  répondu  à  sa  destina- 
tion, il  est  inutile  de  continuer  à  la  prescrire;  elle  n'agit 
plus.  Ce  n'est  pas  en  effet  un  médicament  infaillible  :  il 
est  des  circonstances  dans  lesquelles  elle  manque  à  sa 
mission. 

Une  de  ces  circonstances  est  celle  que  nous  venons  de 
mentionner:  lorsque  les  désordres  de  la  circulation  ne 
tiennent  pas  seulement  à  l'état  du  cœur,  mais  à  l'état  des 
viscères,  du  poumon,  des  reins,  du  foie,  etc.,  l'obstacle  à 
la  circulation  peut  être  tel  que  la  digitale  ne  peut  lutter 
contre  lui,  ou  que  le  cœur,  même  renforcé  dans  son  ac- 
tion, ne  peut  parer  aux  désordres  fonctionnels  résultant 
des  complications  viscérales.  C'est  ce  que  vous  avez  pu 
constater  dans  beaucoup  de  nos  observations.  Tant  que  la 
stase  veineuse  n'a  établi  que  des  altérations  susceptibles 
de  se  résoudre,  la  digitale  agit  ;  à  mesure  que  ces  altéra- 
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lions  se  constituent  à  l'état  chronique  et  deviennent  irré- 
médiables, la  digitale  devient  de  moins  en  moins  efficace 
et  finit  par  ne  plus  l'être.  (Voir  Obs.  VI,  VIII,  X.)  Rappelez- 
vous,  entre  autres,  l'histoire  de  ce  vieillard  de  77  ans, 
vigneron,  grand  buveur,  atteint  de  cirrhose  alcoolique, 
d'hydrothorax,  d'œdème,  d'hypertrophie  du  cœur  liée  à 
de  l'athérome.  Une  première  fois  la  digitale  le  remit  pour 
ainsi  dire  à  neuf,  si  bien  qu'il  put  se  lever  et  se  croire 
guéri;  mais  trois  semaines  après,  les  symptômes  d'asys- 
tolie  reparurent;  de  nouveaux  épanchements  se  firent  dans 
la  plèvre  et  dans  le  péricarde;  la  digitale  resta  inefficace, 
(Voir  Obs.  XV.) 

Une  seconde  cause  qui  empêche  la  digitale  d'agir,  c'est 
l'anasarque  trop  considérable.  Quand  il  y  a  dans  le  tissu 
cellulaire  et  dans  les  séreuses  une  trop  grande  quantité  de 
liquide  épanché,  ce  liquide,  comprimant  les  capillaires  et 
les  petits  vaisseaux,  peut  les  rendre  imperméables  et  créer 
ainsi  un  obstacle  mécanique  insurmontable  au  cœur.  Dans 
ce  cas,  vous  réussirez  quelquefois,  comme  cela  nous  est  ar- 
rivé plusieurs  fois  (voir  Obs.  X),  en  évacuant,  par  de  petites 
ponctions  capillaires  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
par  la  thoracentèse  et  la  paracentèse,  le  trop-plein  de 
sérosité,  et  dégageant  ainsi  les  capillaires  du  poids  du 
liquide  qui  en  effaçait  le  calibre.  En  même  temps,  des 
purgatifs  salins  répétés,  du  sulfate  de  soude,  ou  de  l'eau- 
de-vie  allemande,  produisant  des  évacuations  séreuses 
abondantes,  concouraient  utilement  à  ce  but  ;  et,  ce  pre- 
mier effet  obtenu,  la  digitale  devenait  capable  d'activer  la 
circulation  et  de  rétablir  l'équilibre. 

Une  troisième  cause  qui  rend  compte  de  l'inefficacité 
de  la  digitale,  est  l'existence  d'un  obstacle  mécanique  à 
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Tun  des  orifices  du  cœur,  tel  que  le  cœur  se  contracte  en 

vain;  de  petites  ondées  sanguines  peuvent  seules  passer. 

L'observation  suivante  démontre  un  fait  de  ce  genre  : 

Observation.  —  Rétrécissement  mitral  avec  insuffisance.  —  Phétwmènes 
(Tasijstolie  consécutifs.  —  Inefficacité  de  la  digitale. 

iMarie-Eve  Kniss,  âgée  de  55  ans,  entre  à  la  salle  Sainte-Anne, 
n°  11 ,  le  17  décembre  1874-.  Elle  a  eu,  il  y  a  22  ans,  un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  qui  la  tint  pendant  quatre  semaines  à  l'hô- 
pital ;  G  ans  après,  elle  a  eu  une  seconde  attaque  de  rhumatisme 
poly-articulaire  qui  la  tint  alitée  trois  semaines.  Cependant  la  malade 
n'accuse  de  battements  de  cœur  et  de  l'oppression  que  depuis  deux 
ans.  Elle  ne  tousse  et  ne  crache  que  depuis  trois  semaines.  Elle 
a  eu,  pour  la  première  fois,  de  l'œdème  des  extrémités  inférieures 
l'été  dernier. 

Etat  actuel,  18  décembre  :  Face  amaigrie  ,  yeux  excavés,  lèvres 
cyanosées,  ailes  du  nez  bleuâtres,  pommettes  colorées,  extrémités 
chaudes.  Œdème  des  extrémités  inférieures  assez  considérable, 
œdème  des  parois  abdominales  et  des  extrémités  supérieures  ; 
ascite  légère.  Le  thorax,  bombé  en  avant,  présente  le  chapelet  ra- 
chitique;  scoliose,  voussure  précordiale  légère.  Choc  du  cœur  vif; 
la  pointe  bat  au  6*  espace  intercostal,  à  trois  travers  de  doigt  en  de- 
hors du  mamelon.  A  l'auscultation ,  souflle  doux,  assez  prolongé  au 
premier  temps  et  à  la  pointe.  Bruits  du  cœur  irréguliers.  Veines  du 
cou  dilatées,  variqueuses  ;  pas  de  pouls  veineux.  Pouls,  petit,  irrégu- 
lier, 80;  T.,  3G»8. ;  R.,  24.  Depuis  le  17  à  midi,  la  malade  a  eu 
100  grammes  d'urines  colorées  et  jumenteuses,  légèrement  albu- 
mineuses.  A  l'examen  du  thorax,  submatité  aux  deux  bases,  râles 
sous-crépitants,  expiration  soufllée  dans  les  deux  sommets,  res- 
piration un  peu  obscure  en  avant.  Foie  un  peu  hyperémié.  La 
malade  est  assoupie,  somnolente.  Prescription:  30  ventouses  sè- 
ches. Lavement  purgatif  avec  40  grammes  de  sulfate  de  soude. 
Infusion  d'herbe  de  digitale,  Os^GO.  Thé  vert,  1  demi-litre,  avec 
rhum,  50  grammes. 

La  digitale  et  le  thé  au  rhum  sont  continués  les  jours  suivants; 
le  20  et  le  21  décembre,  la  dose  de  la  digitale  est  portée  à  0,75. 
Les  mt^mes  symptômes  persistent  et  s'aggravent. 

Le  22  ^décembre,  le  pouls  est  ralenti,  Gi  le  matin;  T.,  36°2  ; 
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R.,28;  le  soir  :  P.,  72;  T.,  \iô>i\  R.,  28;  mais  le  pouls  reste  petit, 
f;iible,  irrégulier  ;  les  urines  peu  abondantes  et  chargées.  Œdème 
généralisé;  respiration  trachéale,  râles  sous-crépilants  abondants. 
Suppression  de  la  digitale. 

23  décembre:  P.,  f.O;  T.,  35°-i;  U.,  28;  le  soir:  P.,  56;  T., 
SG^ô,  Pouls,  toujours  faible  et  irrégulier.  Urines  peu  abondantes, 
très-colorées  (ne  peuvent  être  recueillies  ;  la  malade  en  perd  avec 
les  selles  et  involontairement);  se  trouve  soulagée  par  une  vessie  de 
glace  à  la  région  précordiale. 

24  décembre  :  P.,  02;  T.,  36°4.  Soir  :  P.,  00;  T.,  37".  L'état  gé- 
néral s'aggrave;  les  poumons  s'engorgent  de  plus  en  plus.  Urines 
toujours  peu  abondantes. 

26  décembre:  P.,  70;  T.,  30°;  R.,  36.  Pouls,  petit,  irrégulier. 
Anasarque,  ascite,  cyanose.  Œdème  pulmonaire  considérable; 
urines  involontaires,  peu  abondantes. 

27  décembre:  On  pratique  quelques  petites  pondions  aux  jambes 
avec  Taiguille  de  la  seringue  de  Pravaz.  Il  s'écoule  beaucoup  de 
sérosité  par  les  piqûres.  Les  jours  suivants,  la  cyanose  est  moin- 
dre, la  respiration  est  plus  facile.  Le  30  décembre,  la  malade  peut 
se  lever  pendant  trois  heures.  Le  pouls  reste  irrégulier  et  petit, 
oscillant  entre  84  et  100;  la  température  entre  30°  et  37°. 

Le  3  janvier:  Pouls,  108,  petit,  irrégulier,  dépressible  ;  T.,  ^6", 
R.,  40;  la  cyanose  est  de  nouveau  plus  considérable;  la  malade  est 
abattue,  pousse  des  soupirs;  sa  respiration  est  laborieuse;  les 
battements  du  cœur  très-irréguliers.  Cyanose  des  ailes  du  nez  et 
de  la  joue  droite.  Hoquet.  Nausées.  Urines,  environ  500  grammes 
en  24  heures.  L'aggravation  continue  les  jours  suivants,  et  la  ma- 
lade succombe  le  0  janvier. 

Autopsie.  —  Épanchement  séreux  de  100  grammes  dans  le  péri- 
carde. Le  cœur  est  na.sque,  dilaté  en  gibecière.  La  valvule  tricuspide 
est  épaissie  dans  sa  moitié  inférieure;  elle  est  suffisante;  la  valvule 
mitrale  présente  une  cavité  rétrécie;  on  y  passe  à  peine  la  dernière 
phalange  du  petit  doigt;  sa  consistance  est  fibro-cartilagineuse 
dans  toute  son  étendue;  sur  sa  face  supérieure  ,  entre  le  segment 
interne  et  le  segment  moyen,  se  trouvent  des  végétations  flottant 
dans  la  cavité  de  l'oreillette,  et  à  côté  une  incrustation  calcaire  du 
volume  d'un  petit  pois.  La  valvule,  indurée  et  formant  un  cône  étroit, 
a  perdu  sa  mobilité;  il  y  a  insuflisance  en  même  temps  que  sténose; 
les  tendons  des  muscles  papillaires  sont  épaissis  ;  les  sommets  des 
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colonnes  charnues  sont  durs  et  présenlent  des  traces  de  myocar- 
dite  interstitielle  ;  dans  le  tissu  musculaire  du  cœur,  il  y  a  aussi 
des  plaques  de  myocardite.  Ce  tissu  musculaire  est  pâle  et  par 
places  jaune,  dégénéré.  L'oreillette  gauche  est  considérablement 
dilatée.  L'aorte  est  volumineuse  et  présente  quelques  plaques  athé- 
romateuses;  les  valvules  sigmoïdes  sont  normales.  Poumons  forte- 
ment engoués  et  œdématiés  en  arrière  et  en  bas,  emphysémateux 
en  avant. 

Foie.  —  Hyperémie  chronique  et  dégénérescence  graisseuse. 
Rate  dure;  périsplénile  chronique.  Reins  :  substance  corticale  un 
peu  jaunâtre  ;  hyperémie  chronique. 

Chez  cette  femme,  affectée  d'un  rétrécissement  mitral, 
la  digitale  a  manifesté  son  action  par  le  ralentissement 
du  pouls,  qui  est  descendu  à  56  ;  mais  c'est  tout  ce  qu'elle 
pouvait  produire.  Le  pouls  est  resté  petit  et  irrégulier  ; 
l'artère  a  continué  à  recevoir  des  ondées  très-faibles;  l'u- 
rine est  restée  cardiaque  ;  les  phénomènes  de  la  stase 
veineuse  et  de  l'ischémie  artérielle  ont  continué  à  s'aggra- 
ver*, nonobstant  la  digitale.  Et  vous  concevez  qu'il  n'en 
pouvait  être  autrement.  Le  cœur  avait  beau  se  contracter 
davantage  :  le  rétrécissement  mitral,  susceptible  à  peine 
de  laisser  passer  la  dernière  phalange,  ne  laissait  passer 
que  des  quantités  de  sang  minimes;  de  plus,  l'augmenta- 
tion de  contraction  du  cœur  favorisait  la  régurgitation 
par  1  01  ifice  valvulaire  insuffisant.  La  digitale  devait  res- 
ter impuissante  contre  cet  obstacle. 

Il  me  reste  à  signaler  une  quatrième  cause,  la  plus 
fréquente  de  toutes,  qui  rend  le  cœur  réfractaire  à  la  di- 
gitale :  c'est  l'altération  de  la  fibre  musculaire  du  cœur. 
Lorsque  le  cœur  est  dégénéré,  la  digitale  peut,  agissant 
sur  le  nerf  vague,  produire  un  ralentissement  de  ses  con- 
tractions, mais  elle  ne  peut  renforcer  la  contractihté  d'un 
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muscle  graisseux  qui  n'est  plus  contractile.  Le  ralentisse- 
ment du  cœur  est  produit  en  pure  perte;  le  cœur  ne 
gagne  pas  en  force  ce  qu'il  perd  en  vitesse  ;  de  sorte  que 
le  médicament,  n'ayant  prise  que  sur  le  seul  système  mo- 
dérateur du  cœur,  devient  dangereux  dans  ces  cas,  et 
aggrave  les  symptômes  d'asystolie.  C'est  ce  que  vous 
avez  pu  voir  chez  la  femme  Godart  (Obs.  XIV),  affectée 
d'une  hypertrophie  du  cœur  compliquée  de  dégénéres- 
cence graisseuse.  Le  pouls  était  inégal,  irrégulier,  à  100; 
la  malade  n'urinait  que  500  grammes  d'urines  par  jour, 
La  digitale  amena  le  pouls  à  60,  à  44;  mais  ce  pouls 
resta  faible,  petit,  irrégulier;  le  chiffre  des  urines,  des- 
cendu à  50  grammes,  montra  bien  que,  si  le  cœur  était 
ralenti,  il  n'était  pas  renforcé;  la  malade  mourut  subite- 
ment. 

La  digitale  peut  servir,  dans  des  cas  de  ce  genre,  à 
constater  l'intégrité  plus  ou  moins  parfaite  de  la  muscu- 
lature cardiaque.  Voici  une  femme  (Obs.  XVI)  de  66 
ans  qui  entre  à  l'hôpital  avec  de  l'asystolie,  de  la  cyanose, 
de  l'anasarque,  et  les  bruits  du  cœur  faibles,  sourds,  irré- 
guliers. C'est  une  vieille  femme,  détériorée  ;  il  est  permis 
de  songer  à  une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 
Elle  prend  de  la  digitale  pendant  trois  jours  :  le  pouls  se 
ralentit,  se  relève  ;  elle  urine  3  à  4  litres  d'urine  ;  les 
épanchements  se  résorbent.  Il  est  évident  que  le  cœur 
n'est  pas  gras.  C'est  la  digitale  qui  a  fait  le  diagnostic. 

Mais  ce  n'est  qu'avec  une  extrême  prudence  et  à  pe- 
tites doses  que  vous  devez  administrer,  dans  des  cas  de 
ce  genre,  le  médicament  chargé  de  relever  le  cœur:  car 
vous  agissez  dans  l'incertitude,  vous  frappez  dans  l'obs- 
curité avec  une  arme  à  deux  tranchants;  si  la  digitale 
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rencontre  un  cœur  qu  elle  puisse  renforcer  et  qui  n'ait 
pas  à  lutter  contre  un  obstacle  insurmontable,  elle  opère 
presque  des  merveilles.  Si  elle  rencontre  un  cœur  qu'elle 
peut  ralentir,  mais  qu'elle  ne  peut  renforcer,  soit  parce 
qu'il  est  gras,  soit  parce  que  la  résistance  est  trop  grande, 
alors  elle  peut  devenir  périlleuse,  alors  elle  peut  préci- 
piter la  paralysie  ultime  du  cœur. 

En  un  mot,  la  digitale  est  indiquée  dans  l'insuffisance 
cardiaque,  quand  il  y  a  lieu  de  penser  que  le  cœur  n'est 
pas  dégénéré,  et  que  l'obstacle  qui  commande  l'asystolie 
n'est  pas  insurmontable;  elle  est  contre-indiquée  si  ces 
deux  conditions  n'existent  pas. 

Elle  est  contre-indiquée  aussi  dans  les  palpitations  ac- 
tives du  cœur,  lorsqu'il  y  a  suractivité  cardiaque  traduite 
par  la  force,  l'ampleur  du  pouls,  la  pléthore  artérielle, 
l'abondance  des  urines.  Il  importe  alors  de  donner  les 
médicaments  qui  diminuent  le  travail  du  cœur;  telles 
sont  la  muscarine,  Taconitine,  qui  agissent  exclusivement 
sur  le  système  modérateur  du  cœur,  c'est-à-dire  ralentis- 
sent les  battements  et  diminuent  la  tension  artérielle. 
Malheureusement  la  thérapeutique  n'a  pas  encore  tiré  de 
ces  médicaments  cardiaques  le  parti  qu'elle  est  appelée  à 
en  tirer;  ni  les  doses  ni  leur  mode  d'administration  ne 
me  semblent  encore  fixés  d'une  manière  précise. 

Traube  insiste  encore  sur  les  cas  dans  lesquels,  une 
affection  cardiaque  n'étant  pas  compensée  et  donnant  lieu 
à  des  troubles  fonctionnels,  il  y  a  cependant  augmentation 
de  tension  artérielle.  Dans  le  cours  d'une  néphrite  inters- 
titielle, par  exemple,  des  '  symptômes  pulmonaires  et 
des  troubles  de  compensation  pourraient  survenir,  avec 
l'hypertrophie  du  cœur,  alors  cependant  que  le  système 
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aorlique  conserve  une  tension  anormale.  «  Si  nous  don- 
nons, dit  Traube,  la  digitale  à  un  malade  qui  présente 
les  symptômes  d'un  trouble  de  compensation  cardiaque, 
tel  que  cyanose,  hydropisie,  urines  rares,  mais  qui  a  les 
artères  radiales  démesurément  tendues,  nous  sommes 
sûrs,  non-seulement  de  ne  pas  lui  être  utile,  mais  au 
contraire  de  l'exposer  au  danger  d'une  hémorrhagie  céré- 
brale. Les  artères  cérébrales  sont,  comme  les  radiales, 
très-tendues;  si  la  digitale  vient  encore  accroître  cette 
tension,  il  en  pourra  résulter  facilement  des  hémorrha- 
gies  dans  la  cavité  crânienne,  comme  je  l'ai  observé  cinq 
fois  (').  )) 

J'accepte  volontiers,  avec  Traube,  que  les  troubles  fonc- 
tionnels, œdème,  cyanose,  dyspnée,  peuvent  exister  avec 
l'augmentation  de  tension  artérielle;  mais  je  crois  que 
ces  troubles  sont  alors  indépendants  du  cœur  qui  travaille 
suffisamment;  je  crois  qu'il  ne  s'agit  plus  d'un  trouble  de 
compensation  cardiaque,  mais  de  lésions  viscérales,  pri- 
mitives ou  consécutives  à  l'affection  du  cœur,  telles  que  la 
néphrite,  par  exemple,  qui  fait  de  l'œdème,  de  l'hydropi- 
sie,  de  la  dyspnée,  etc.,  pour  son  propre  compte,  alors 
que  le  cœur  fonctionne  parfaitement.  Ces  symptômes 
persistent,  malgré  l'accroissement  de  la  tension  artérielle; 
ils  ne  se  rattachent  plus  à  l'insuflisance  cardiaque.  Quoi 
qu'il  en  soit,  dans  ces  cas,  la  digitale  est  formellement 
contre-indiquée. 

Telles  sont.  Messieurs,  les  indications  et  les  contre-in- 
dications de  la  digitale  dans  les  maladies  du  cœur,  autant 
qu'elles  me  semblent  pouvoir  être  formulées  d'après  le 

(')  Berliner  m  éd.  Gesellscha/t,  1871, 
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résultat  de  mes  observations  personnelles.  Faut-il  ajouter 
que  tout  n'est  pas  dit?  que  j'ai  rencontré  des  malades 
auxquels  la  digitale,  paraissant  parfaitement  indiquée,  a 
été  administrée  sans  produire  l'effet  voulu,  alors  que  rien 
n'a  pu  expliquer  cet  insuccès?  Ces  cas  sont  rares,  mais 
ils  existent.  Que  prouvent-ils?  Que  l'un  des  éléments  du 
problème  nous  échappe  ;  et  cela  n'a  pas  lieu  de  nous 
étonner  quand  nous  songeons  à  la  multitude  des  condi- 
tions qui  interviennent  dans  le  mécanisme  de  la  circu- 
lation. 


CONSIDÉRATIONS 

SUR  DÉVOLUTION  FÉBRILE  NORMALE 

DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 


ET   SUR   LES   MODIFICATIONS 


QU'ELLE  SUBIT  PAR  LE  TRAITEMENT  ANTIPYRÉTIQUE' 


I 


Évolution  fébrile  normale.  —  Type  régulier  classique.  —  Variantes  de  ce 
type  par  prolongation  de  la  période  d'état.  —  Type  compliqué  par 
période  amphibole.  —  Fièvre  typhoïde  aborlivo.  —  Faits  en  désaccord 
avec  une  proposition  de  Wunderlich. 

Après  la  grande  découverte  de  Laennec,  la  thermomé- 
trie  est  certainement  la  plus  belle  conquête  qui  ait  enri- 
chi la  clinique  de  notre  siècle.  L'application  méthodique 
du  thermomètre  à  l'étude  des  maladies  fébriles  a  intro- 
duit dans  l'observation  un  élément  de  précision  des  plus 
utiles  au  diagnostic,  au  pronostic  et  à  la  thérapeutique. 
Parmi  les  maladies  dont  l'étude  doit  au  thermomètre  un 
grand  et  incontestable  progrès,  se  trouve,  en  première 
ligne,  la  fièvre  typhoïde.  On  a  reconnu  que,  de  môme 
que  toutes  les  pyrcxies,  celle-ci  a  une  chaleur  qui  marche 
d'une  façon  typique  et  régulière,  que  la  fièvre  mesurée 
par  la  chaleur  domine  son  évolution,  de  telle  sorte  que 
tout  le  décours  de  la  maladie  est,  jusqu'à  un  certain  points 
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figuré  par  la  courbe  thermooiétrique.  Je  dis  jusqu'à  un 
certain  point,  car  nous  verrons  que  la  fièvre  ne  repré- 
sente pas  toute  la  maladie  ;  nous  verrons  que  celle-ci 
peut,  à  la  rigueur,  être  détachée  de  son  appareil  fébrile, 
et  n'en  continuer  pas  moins  son  évolution;  nous  verrons, 
d'autre  part,  que  la  fièvre  peut  survivre  à  la  maladie  et 
persister  pour  son  propre  compte,  alors  que  révolution 
typhoïde  est  depuis  longtemps  terminée. 

Jetons  d'abord  un  coup  d'œil  rapide  sur  la  courbe 
Ihermométrique  normale  de  la  fièvre  typhoïde,  celle 
qu'elle  affecte  lorsqu'elle  n'est  point  troublée  par  l'inter- 
vention de  l'art.  Cette  courbe  est  loin  d'être  aussi  régu- 
lière que  celle  de  la  pneumonie  et  des  fièvres  éruptives. 
Entre  les  formes  bénignes,  soit  comme  durée,  soit  comme 
symptômes,  et  les  formes  les  plus  graves  existent  tous  les 
intermédiaires  possibles.  Les  évolutions  qu'on  a  l'habitude 
de  tracer  doivent  donc  être  considérées  comme  des  tra- 
cés schématiques  dont  se  rapproche  plus  ou  moins  chaque 
cas  individuel. 

Voici  d'abord  un  premier  type,  le  plus  simple,  d'une 
fièvre  typhoïde  bien  caractérisée,  courte  et  bénigne,  qui 
fait  son  évolution  en  trois  septénaires  :  il  comprend  une 
période  d'augment,  d'état  et  de  déclin. 

La  période  d"augment  ou  d'ascension  de  la  courbe  dure 
d'ordinaire  3  à  4  jours;  la  température  monte  en  zigzag, 
s'élevant  du  matin  au  soir  de  un  à  un  degré  et  demi,  bais- 
sant du  soir  au  matin  d'un  demi  à  trois  quarts  de  degré  ; 
l'acmé  est  atteint  le  plus  souvent  du  4"  au  5^  jour  ;  cette 
température  maxima  varie  de  40"  à  40"5;  mais  habituelle- 
ment elle  est  entre  40"^  et  40"8.  Ce  chiffre,  dit  Wunder- 
lich,  n'est  atteint  que  pendant  un  seul  jour,  d'ordinaire 
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dans  l'après-midi,  parfois  aussi  pendant  deux  et  rarement 
pendant  cinq  jours. 

La  période  d'état  commence.  Durant  toute  la  seconde 
moitié  du  premier  septénaire,  les  exacerbations  du  soir  se 
rapprochent  de  ce  maximum,  les  rémissions  matinales 
sont  d'un  demi  à  1  degré  et  demi;  parfois  il  y  a  une  rémis- 
sion passagère  plus  forte  pendant  un  seul  jour. 

A  partir  du  T  ou  8'  jour,  quelquefois  du  9^  au  10% 
les  exacerbations  du  soir  sont  un  peu  moins  fortes,  et  les 
rémissions  matinales  un  peu  plus  basses.  Au  milieu  du 
second  septénaire,  entre  le  9^  et  le  12®  jour,  les  cas 
graves  se  distinguent  d'avec  les  cas  bénins.  Dans  ces 
derniers  cas,  la  défervescence  commence  le  plus  souvent 
vers  le  12^  jour;  elle  est  précédée  parfois  d'une  pertur- 
bation critique,  qui  consiste,  soit  dans  une  élévation 
insolite  de  température,  soit  dans  une  simple  absence 
de  rémission  matinale.  La  défervescence  commence  par 
des  rémissions  matinales  plus  fortes,  la  température  du 
soir  restant  élevée.  Quand  vous  voyez  sur  le  tracé  ces 
grandes  lignes  de  descente  du  soir  au  matin,  vous  pouvez 
prédire  le  commencement  de  la  période  de  déclin.  Puis, 
vers  le  commencement  du  troisième  septénaire,  les  exa- 
cerbations du  soir  deviennent  aussi  plus  faibles  et  moins 
longues;  la  courbe  descend  en  zigzag  pendant  6  à  10 
jours;  la  température  est  alors  redevenue  normale,  matin 
et  soir. 

Tel  est  le  premier  type  qui  représente  la  forme  la  plus 
régulière  de  l'évolution  typhique.  On  peut  lui  considérer 
des  variétés  plus  graves.  Ainsi  dans  une  première  variété, 
la  température,  tout  en  baissant  un  peu,  d'un  demi-degré, 
durant  la  troisième  semaine,  reste  cependant  encore  élevée, 
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avec  de  faibles  rémissions  matinales.  Les  grandes  rémissions 
n'ont  lieu  que  la  troisième  semaine.  Dans  une  seconde  va- 
riante, la  température  ne  baisse  pas  la  troisième  semaine; 
elle  est  égale  ou  même  supérieure  à  celle  de  la  deuxième 
semaine  ;  la  période  d'état  se  prolonge  ainsi  jusqu'à  une 
époque  qui  varie  depuis  le  milieu  de  la  troisième  semaine 
jusqu'à  la  fm  de  la  quatrième. 

Ce  qui  caractérise  ce  type  avec  ces  deux  variantes,  c'est 
son  évolution  toujours  régulière,  quelle  que  soit  sa  durée. 
Les  périodes  d'augment  et  d'état  durent  de  1  semaine  et 
demie  à  3  et  même  4  semaines.  Ces  périodes  correspon- 
dent à  l'évolution  progressive  des  lésions  organiques, 
déterminations  locales  de  la  maladie  dans  l'appareil  lym- 
phoïde  de  l'intestin.  La  seconde  période  de  décliu;,  stade 
de  défervescence  qui  dure  1  semaine  à  1  semaine  et  demie, 
correspond  à  l'évolution  régressive  de  ces  lésions.  On  con- 
çoit d'ailleurs  que,  suivant  que  les  plaques  sont  molles  ou 
dures,  que  l'éruption  de  toutes  ces  plaques  se  fait  simul- 
tanément ou  successivement,  l'évolution,  tout  en  restant 
régulière,  peut  être  plus  ou  moins  prolongée. 

Le  second  type  se  distingue  du  précédent  en  ce  que  la 
courbe  ne  conserve  pas  sa  régularité  pendant  la  période 
d'état.  Tandis  que  jusque  vers  la  troisième  semaine  elle 
parcourait  régulièrement  le  cercle  décrit,  elle  affecte 
alors  une  marche  irrégulière,  non  cyclique,  variable  dans 
chaque  cas.  Cette  irrégularité  commence  au  milieu  de  la 
troisième  semaine,  rarement  à  son  début,  parfois  au  dé- 
but de  la  quatrième  ;  elle  est  quelquefois  annoncée  par 
une  rémission  profonde  ou  même  par  un  collapus.  La  ma- 
ladie présente  donc  dans  ces  cas  une  période  régulière  et 
une  période  irrégulière  ;  la  première  correspond  à  l'évo- 
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lution  typhique  proprement  dite,  à  ses  déterminations  di- 
verses, notamment  dans  les  plaques  de  Peyer.  Cette  évo- 
lution peut  être  terminée  ;  les  plaques  de  Peyer  ulcérées 
sont  en  voie  régressive  lorsque  la  seconde  période  com- 
mence, à  moins  que  des  éruptions  intestinales  successives 
et  subintrantes  ne  prolongent  le  processus  typhique.  Mais 
ce  qui  entretient  la  fièvre,  ce  qui  fait  sa  marche  irrégulière 
et  indécise,  ce  qui  fait  ce  stade  que  Wunderlich  appelle 
indécis  et  amphibole,  c'est  l'évolution  secondaire  des  lé- 
sions que  ce  procès  terminé  a  laissées  à  sa  suite  :  altéra- 
tion nécrobiotique  des  ulcérations,  hémorrhagies,  périto- 
nites, propagation  de  la  bronchite  typhoïde  aux  vésicules 
pulmonaires,  eschares,  altération  secondaire  du  sang  et 
des  humeurs  par  résorption  de  produits  putrides  et  ré- 
gressifs, lésions  variables  des  centres  nerveux,  dénutri- 
tion, etc.  Telles  sont  les  causes  diverses  qui  influent  d'une 
façon  variable  sur  la  température  et  qui  font  à  la  maladie 
cette  période  secondaire. 

La  défervescence  a  lieu  comme  dans  le  premier  type, 
mais  elle  est  en  général  plus  longue;  elle  est  précédée 
très-souvent  d'une  perturbation  critique  qui  dure  de  quel- 
ques heures  à  quelques  jours  ;  elle  est  interrompue  sou- 
vent par  de  petits  retours  qui  peuvent  simuler  des  accès 
de  fièvre  périodique,  ou  bien  le  stade  secondaire  se  con- 
tinue ;  la  fièvre  devient  chronique  et  reste  irrégulière  ;  ce 
sont  les  cas  où  une  bronchite  suppurée,  des  ulcérations 
rebelles,  des  eschares  progressives  ou  d'autres  lésions  con- 
sécutives, amènent  le  marasme  et  la  fièvre  hectique. 

La  conception  des  deux  périodes  de  la  fièvre  typhoïde 
est  antérieure  au  développement  de  la  thermométrie 
clinique.  Elle  fut  formulée,  en  1846,  par  Hamernyk,  de 
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Prague  ('),  qui  l'établit  en  la  basant  en  partie  sur  l'ancienne 
doctrine  des  crises.  Traube,  en  1850  (-),  reconnut  que  la 
fièvre  typhoïde  tue  souvent  par  des  lésions  secondaires  à 
une  période  où,  comme  l'autopsie  le  démontre,  les  lésions 
intestinales  sont  cicatrisées  ou  en  voie  de  cicatrisation  ; 
d'après  ces  données  anatomo-pathologiques,  Traube  admit 
une  période  des  maladies  consécutives.  La  thermomôtrie 
vint  donner  à  cette  conception  une  base  plus  scientifique 
et  dessiner  par  la  courbe  la  période  irrégulière  faisant 
suite  à  la  période  régulière.  Wunderlich  appelle  cette  pé- 
riode amphibole  on  indécise;  Griesinger  l'appelle  seconde 
période;  et  mon  éminent  maître  Hirtz,  dont  les  idées  à  ce 
sujet  sont  exposées  dans  la  thèse  de  M.  Gzernicki  {Thèse  de 
Strasbourg^  1867),  l'appelle  période  d'infection  secondaire. 
Je  préfère  le  nom  de  période  secondaire,  qui  a  l'avantage 
de  ne  pas  préjuger  la  nature  des  lésions  spéciales,  varia- 
bles comme  on  sait,  qui  peuvent  la  déterminer. 

Il  me  reste  à  dire  un  mot  d'un  troisième  type,  type  ac- 
cessoire, connu  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde  abortive.  Il 
correspond  probablement  aux  cas  dans  lesquels  les  pla- 
ques de  Peyer  se  résolvent  sans  s'ulcérer.  Lebert  décrit 
comme  typhus  abortifs,  des  cas  ayant  21  jours  et  plus  de 
durée;  nous  les  considérons  comme  des  fièvres  typhoïdes 
développées,  mais  légères  {typhus  levissimus),  atténuées 
dans  leur  expression  symptomatique,  mais  qui  rentrent 
dans  le  premier  type.  Le  nom  de  typhus  abortif  ne  peut 
convenir  que  lorsque  la  durée  de  la  maladie  est  trop 
courte  pour  que  l'évolution  analomique  des  plaques  ait 


{*)  Prager  Vierteljahrsschri/t.  X.  Band.  1846. 

(*l  Traube.   Charité-Annalen.  \.  Jahrgang,  1850,  p.  Ciô,  et  GesammeUe 
Beitrûge.  Zwpiter  Band.  Ersfe  Abth. 
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pu  se  faire  ;  elles  n'ont  pas  dépassé  la  période  d'engoue- 
ment; la  maladie  a  avorté.  Sur  87  cas  étudiés  par  le  pro- 
fesseur Jùrgensen  ('),  d^Kiel,  la  maladie  dura  :  dans  16  cas, 
de  4  à  7  jours;  dans  17,  de  8  à  iO  ;  dans  24  de  11  à  13, 
et  dans  28  de  13  à  16  jours;  Griesinger  et  Laveran 
admettent  aussi  des  cas  où  la  maladie  ne  durerait  que 
4  à  5  jours. 

Au  point  de  vue  thermométrique,  la  fièvre  typhoïde 
abortive  est  caractérisée  par  un  début  brusque,  sans  pro- 
dromes, de  manière  que  le  malade  peut  préciser  le  jour  où 
l'affection  a  débuté  :  il  en  fut  ainsi  chez  74  malades  sur  87 
observés  par  Jùrgensen  ;  ,et  dans  tous  les  cas,  sans  excep- 
tion, dans  lesquels  la  maladie  ne  dura  pas  plus  de  10 
jours,  le  début  fut  brusque. 

Dans  la  moitié  des  cas,  l'invasion  est  môme  marquée 
par  un  frisson  violent;  l'ascension  est  rapide;  souvent,  36 
heures  après  le  début,  la  température  est  à  40  degrés;  la 
température  reste  quelques  jours  à  ce  degré;  quelquefois 
elle  est  plus  élevée  encore  et  marque  à  l'aisselle  41  de- 
grés, si  bien  qu'on  pourrait  croire  à  une  fièvre  typhoïde 
très-grave;  cependant  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  la 
fièvre  abortive  peut  aussi  être  légère  et  ne  pas  arriver  à 
40  ni  même  à  39  degrés.  Quelle  que  soit  l'intensité  de 
la  chaleur  fébrile,  la  défervescence  commence  du  4'  au 
15®  jour;  elle  se  fait  en  terrasse  comme  dans  la  fièvre 
typhoïde  normale,  avec  cette  différence  qu'elle  est  beau- 
coup plus  rapide.  Ordinairement  elle  est  complète  au 
bout  de  24  à  72  heures 

Dans  ces  cas,    les   taches   rosées   et  la  tuméfaction 

(')  Vcbcr  die  leichteren  Formen  des  Abdominal-Typhus,  in  Volhmanns 
Sammlung  klinischei'  Vorlrûffc.  n"  61. 
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de  la  rate  se  montrent  de  bonne  heure,  du  2«  au 
5*  jour;  les  taches  rosées  existent,  d'après  Jûrgensen, 
75  fois  sur  100;  la  tuméfaction  de  la  rate,  80  fois  sur  100; 
la  diarrhée,  16  fois  sur  100  seulement;  mais  presque 
toujours  il  y  a  de  la  sensibilité  dans  la  fosse  iliaque.  J'in- 
siste sur  ces  symptômes,  bien  que  mon  dessein  ne  soit 
pas  de  faire  l'histoire  clinique  des  diverses  formes  de  fiè- 
vre typhoïde,  afin  qu'il  soit  bien  établi  que  les  auteurs 
n'ont  pas  porté  à  la  légère  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde 
abortive. 

En  résumé,  révolution  thermomélrique  de  la  fièvre  ty- 
phoïde non  abortive  est  comprise  dans  la  formule  suivante: 
Période  initiale,  3  à  4  jours;  période  d'état,  tm  à 
trois  septénaires;  période  de  déclin,  6  à  iO  jours.  Dans 
les  cas  graves,  période  secondaire  irrégulière  commençant 
vers  le  troisième  septénaire. 

La  fièvre  typhoïde  abortive  a  un  début  brusque  ;  période 
d'augment,  i  à  2  jours  ;  période  d'état,  2  à  i4  jours  ;  pé- 
riode de  déclin,  24  à  12  heures. 

Je  ne  veux  pas  insister  sur  toutes  les  indications  que  le 
thermomètre  fournit  au  diagnostic  et  au  pronostic  de  la 
fièvre  typhoïde.  Elles  sont  formulées  dans  les  livres  clas- 
siques de  Wunderlich  et  de  Griesinger.  Pour  ne  pas  ap- 
peler votre  attention  sur  trop  de  choses  à  la  fois,  exami- 
nons seulement  une  ou  deux  propositions  qui  se  déduisent 
des  faits  que  nous  avons  observés  : 

Quand  un  individu  est  pris  brusquement  de  fièvre  in- 
tense avec  ou  sans  frisson  et  que  le  premier  ou  le  deuxième 
jour  de  cette  fièvre  la  température  est  à  40  degrés,  il  est 
probable  quil  s'agit,  ou  dune  fièvre  typhoïde  abortive,  ou 
d'une  maladie  fébrile  autre  que  la  fièvre  typhoïde.  Cette 
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proposition  so  confirme  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
surtout  chez  les  adultes. 

Une  température  très-clevée  pendant  le  premier  sep- 
ténaire, matin  et  soir,  n'indique  pas  toujours  ime  fièvre 
typhoïde  grave  et  longue;  elle  peut  s'observer  même  dam 
les  formes  abortives.  A  l'appui  de  ces  propositions,  je  rap- 
porterai brièvement  une  observation  qui  est  en  même 
temps  une  confirmation  des  données  de  Jûrgensen  sur 
la  fébricule. 

Observation.  (Voir  tracé  pi.  II,  n"  1.)  —  Pièvi-e  typhoïde  ahorlive  avec 
température  élevée  au  début. 

Verne  (Jules),  28  ans,  voitiirier,  né  à  Châtenois  (Alsace),  habite 
Nancy  depuis  1  mois.  Il  entre  à  riiôpital  le  5  août  1874,  malade 
depuis  le  2  août  au  soir;  il  précise  exactement  ce  jour  et  n'a  pas 
éprouvé  de  prodromes.  Le  début  a  été  brusque,  sans  frisson  :  fièvre, 
céphalalgie  frontale  et  occipitale  pendant  deux  jours  ;  fatigue  dans 
les  reins  et  les  membres;  vertiges;  quelques  bourdonnements 
d'oreilles  ;  pas  d'épistaxis  ;  diarrhée  depuis  le  second  jour,  et 
insomnie. 

5  août,  Séjour,  .soir:  T.,  30"7;  P.,  90;  R.,  28. 

G  août,  4*^  jour,  matin  :  T.,  iVîl  ;  P.,  80;  R.,  28.  A  eu  trois  selles 
diarrhéiques  depuis  hier  soir.  Pas  de  délire.  Langue  blanche  au 
milieu,  rouge  sur  les  bords.  Ventre  un  peu  tendu;  gargouillement 
dans  la  fosse  iliaque  droite.  Respiration  nette  et  sans  râles.  Le 
malade  reçoit,  dans  la  matinée,  1^^,50  de  sulfate  de  quinine,  qui  ne 
détermine  aucun  symptôme  particulier,  si  ce  n'est  un  peu  de  sur- 
dité qui  n'a  pas  persisté.  Soir:  T.,  40°9;  P.,  76;  R.,  28. 

7  août,  8-=  jour,  malin:  T.,  30''8;P.,  84;  R.,  24.  Nuit  bonne; trois 
à  quatre  selles  volontaires  dans  les  24  heures.  Intelligence  nette; 
répond  bien  aux  questions.  Même  état  du  ventre.  Pas  de  taches 
rosées.  Soir:  T.,  40^0;  P.,  84;  R.,  28. 

8  août,  G"  jour,  matin  :  T.,  40";  P.,  84;  R.,  28.  Le  malade  a  eu 
hier,  dans  la  journée,  cinq  selles  diarrhéiques;  même  état  de  son 
ventre;  à  l'auscullation,  on  perçoit  des  rlionchus  et  des  sibilances 
généralisés.  Soir:  T.,  3«J°5  ;  P.,  80;  R.,  28. 
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9  août,  "ejour,  mntin  :  T.,  SO''^;  P.,  88;  R.,  30.  A  eu  encore  cinq 
selles  (liarrhéiques  iiier  dans  la  journée;  a  reçu,  le  soir,  un  lave- 
ment laudanisé  ;  n'a  plus  eu  de  selles  dans  la  nuit.  Même  état  du 
ventre  et  de  la  poitrine.  Soir  :  T.,  40"5;  P.,  88;  R.,  32. 

10  août,  8«  jour,  matin:  T.,  38"5;  P.,  84;  R.,  24.  Intelligence 
nette; langue  moms  chargée,  ventre  toujours  un  peu  tendu  ;  quelques 
taches  rosées;  deux  selles  dans  les  24  heures.  Soir:  T.,  40°2; 
P.,  92;  R.,  24. 

Le  H  et  le  12,  la  maladie  resta  stationnaire  ,  la  température  du 
matin  étant  à  39",  celle  du  soir  à  40». 

Le  13  août,  matin,  11^  jour  :  grande  rémission  de  deux  degrés 
et  demi;  la  température  descend  à  37,5;  c'est  le  commencement 
delà  défervescence,  qui  est  complètement  terminée  le  15*  jour; 
en  même  temps  le  malade  a  des  selles  moulées;  il  mange  de  bon 
appétit,. se  lève  le  17  août  et  quitte  l'hijpital  le  27. 

Ainsi  le  neuvième  jour,  la  température  était  à  40  de- 
grés; le  quatrième  jour,  elle  était  à  41  degrés  et  même 
au-dessus  ;  elle  est  restée  à  ce  niveau  toute  une  journée  ; 
le  lendemain  encore,  elle  était  au-dessus  de  40  degrés.  On 
pouvait  s'attendre  à  une  maladie  très-grave;  mais  un 
médecin,  au  courant  de  la  science  sur  ce  point,  pouvait, 
d'après  la  rapidité  de  l'invasion,  sans  prodromes,  soup- 
çonner, malgré  cette  élévation  considérable  de  tempéra- 
ture, une  simple  fièvre  abortive;  et  en  effet,  la  défer- 
vescence commença  le  dixième  jour  et  fut  terminée  en 
52  heures. 

La  troisième  proposition  que  j'établis  est  la  suivante  : 

Une  température  élevée,  mathi  et  soir,  à  40  degrés  et 
mi-dessus,  pendant  plusieurs  jours  dans  le  cours  de  la 
deuxième  semaine,  ou  au  début  de  la  troisième,  n'indique 
pas  sûrement  une  forme  grave  et  prolongée. 

Cette  proposition  est  en  désaccord  avec  celle  établie  par 
Wunderlich:  «  Il  faut  toujours  s'attendre  avec  une  grande 
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probabilité  à  une  marche  grave,  aussitôt  que  dans  la 
deuxième  semaine  la  température  du  matin  reste  cons- 
tamment au-dessus  de  39"5,  que  les  températures  du  soir 
atteignent  ou  dépassent  40''5,  que  la  marche  est  subconli- 
nue,  ou  (jue  les  dilTércnces  sont  plus  grandes,  mais  que 
le  minimum  quotidien  dépasse  la  limite  exacerbatrice  la 
plus  basse,  ^O^G  ;  enfin,  si  l'abaissement  n'apparaît  pas 
vers  le  milieu  de  la  deuxième  semaine  et  au  plus  tard 
jusqu'au  douzième  jour(').)) 

A  l'appui  de  mon  assertion,  j'extrais  de  mes  observa- 
lions  les  laits  suivants  : 

r  Kuîclilin  (Eugène),  âgé  de  13  ans,  entre  le  9  juillet  1874  à  la 
clinique,  le  8' jour  d'une  fièvre  typhoïde.  Du  8^  au  12"^  jour,  pen- 
dant quatre  jours,  la  température  est  entre  iO^b  et  4r4;  elle  est 
même,  le  10*  et  le  1 1*  jour,  au-dessus  de  41".  D'ailleurs,  le  malade 
n'a  ni  délire,  ni  autres  symptômes  graves.  Traitement  :  sulfate  de 
quinine  et  bains  froids;  il  en  prend  23.  A  partir  du  13*  jour,  on 
peut  supprimer  les  bains;  la  défervescence  est  terminée  le  18*  jour. 

2"  Maria  Henri,  âgée  de  15  ans,  entre  le  2  janvier  1875  à  la  cli- 
nique ,  le  0*  jour  d'une  fièvre  typhoïde.  Du  6*  au  9*  jour,  pendant 
trois  jours,  la  température  est  de  40°  à  41°;  délire  agité;  cependant 
selles  et  urines  volontaires.  Traitement  :  bains  froids  (19  jusqu'au 
18*  jour).  La  défervescence  commence  le  18*  jour,  est  achevée 
le  24*. 

3"  Marie  Boulanger,  13  ans,  entre  le  26  novembre  1874,  le  8"  jour 
d'une  fièvre  typhoïde.  La  température  reste,  du  8*  au  13*  jour,  pen- 
dant six  jours,  entre  39*5  et  40^5.  Pas  de  délire,  ni  symptômes 
graves.  Traitement  par  la  digitale.  La  défervescence  commence  le 
15*  jour,  la  malade  est  convalescente  le  21*  jour,  malgré  la  per- 
sistance d'un  peu  de  fièvre  (de  convalescence). 

4°  Ad.  Léon,  18  ans,  entre  le  23  juillet  1876,  le  9*  jour.  Du  9* 
au  12*  jour,  pendant  trois  jours,  la  température  est  entre  40'*  et  41°, 
sans  délire,  ni  symptôme  grave.  Traitement  parles  bains  froids  (12 

('i  AVu.vDEiti.icii.  De  la  température  dans  les  maladies.  Traduction  La- 
badio-Lagrave.  Page  31'i. 
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bains  jusqu'au  15^  jour).  La  défervescence  commence  le  15*  jour, 
est  terminée  le  21^ 

5°  Marianne  Batho,  '21  ans,  entrée  le  12  août  18"6,  le  6*  jour. 
La  température  reste  entre  SO'S  et  40"8,  du  7*  au  12*  jour,  pen- 
dant six  jours.  Délire  tranquille.  Pas  de  selles  involontaires.  La 
malade  prend  quatre  bains  froids  seulement  le  9*  et  le  10*  jour.  La 
maladie  continue  entre  39°  et  40°2,  sans  symptômes  graves,  jus- 
qu'au 25*  jour;  la  défervescence  définitive  se  fait  du  25*  au  27*  jour. 

Dans  ces  cas,  il  est  vrai,  nous  avons  combattu  la  fièvre 
par  un  traitement  antipyrétique;  mais  je  ne  pense  pas  que 
les  antipyrétiques  abrègent  l'évolution  de  la  maladie  et 
en  précipitent  la  défervescence  ;  nous  reviendrons  sur  ce 
point.  Voici  d'ailleurs  d'autres  cas  dans  lesquels,  en  l'ab- 
sence de  toute  médication  antifébrile,  l'issue  a  été  aussi 
favorable. 

6"  Marie  Rey,  28  ans,  entre  le  19  août  187G,  le  12*  jour  de  sa 
maladie.  De  ce  jour  jusqu'au  16*,  pendant  cinq  jours,  la  tempé- 
rature est  entre  40"  et  41".  Délire  agité.  Urines  et  selles  involon- 
taires. La  défervescence  commence  spontanément  le  17*  jour  et  se 
termine  le  24*.  Fièvre  secondaire  de  convalescence  pendant  douze 
jours,  du  25*  au  37*  jour,  sans  trouble  fonctionnel. 

7°  Félicie  Bernage,  19  ans,  entre  le  2  septembre  187G,  le  5*  jour 
de  sa  maladie;  la  température  est  à  40"  et  au-dessus  du  5*  au  9*, 
pendant  quatre  jours.  Selles  légèrement  sanguinolentes.  Délire, 
Urines  involontaires.  Traitement:  toniques.  La  défervescence  com- 
mence le  21*  jour.  Convalescence  le  25*. 

8°  X...  ,âgé  de  21  ans,  entre  le  17  juillet  1876,  le  10*  jour.  De  ce 
jour  jusqu'au  17*,  pendant  sept  jours,  la  température  est  au-dessus 
de  40".  Pas  de  délire.  Pas  de  selles  involontaires.  Aucun  symptôme 
grave.  E.^pectation  simple.  La  défervescence  commence  spontané- 
ment le  17*  jour.  Convalescence  le  25*  jour. 

Ces  faits  ne  sont  pas  exceptionnels  ;  ils  démontrent  que, 
lors  même  que  pendant  le  second  septénaii^e  et  au  commen- 
cement du  ti'oisième,  la  température  est  très-élevéc  matin 
et  soir,  la  maladie  peut  être  de  courte  durée  et  la  défer- 
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vcscciice  succéder  assez  rapidement  à  cette  température 
élevée.  Vous  voyez  donc  que  les  indications  pronostiques 
ne  peuvent  pas  être  basées  sur  la  température  seule,  d'une 
façon  aussi  précise  que  le  pensent  les  médecins  alle- 
mands. Des  cas  qui  se  terminent  favorablement  et  dans 
un  temps  relativement  court  peuvent  évoluer  plusieurs 
jours  avec  un  appareil  fébrile  intense  ;  d'autre  part,  des 
cas  très-graves  évoluent  parfois  avec  un  appareil  fébrile 
modéré.  Je  tenais  à  vous  signaler  ces  faits  pour  vous  pré- 
munir contre  cette  idée  que  la  fièvre  mesure  toute  la  gra- 
vité de  la  maladie. 


II 


De  la  fièvre  de  retour  après  la  défervescence  de  la  lièvre  typhoïde.  —  La 
fièvre  peut  survivre  à  l'évolution  de  la  maladie  et  se  prolonger  longtemps 
pendant  la  convalescence.  —  Faits  à  l'appui.  —  Cette  fièvre  de  conva- 
lescence ne  doit  pas  être  confondue  avec  une  récidive.  —  Sa  cause. 

Après  avoir  exposé  quelques  considérations  sommaires 
sur  l'évolution  thermométrique  normale  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, j'aborde,  avec  les  observations  que  nous  avons 
recueillies  depuis  deux  ans  dans  cet  hôpital,  la  question 
de  la  fièvre  qu'on  peut  observer  pendant  la  convalescence 
de  la  fièvre  typhoïde.  C'est  là  un  fait  très-important  dans 
l'histoire  de  cette  maladie,  et  qui,  à  mon  grand  étonne- 
ment,  n'a  pas  suffisamment  attiré  l'attention  des  clini- 
ciens. Voici  ce  que  dit  Wunderlich  à  cet  égard  :  «  La  pé- 
riode de  convalescence  est  fréquemment  troublée.  La 
perturbation  la  plus  légère  consiste  en  une  élévation  ther- 
mique de  courte  tlurée,  bien  que  souvent  très-considé- 
rable, se  manifestant  après  la  première  ingestion  de  viande 
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OU  d'autres  aliments  nourrissants,  très-souvent  après  une 
visite  d'amis.  Dans  beaucoup  de  fièvres  typhoïdes,  plus 
souvent  dans  les  cas  graves  que  légers,  il  se  présente  pen- 
dant la  convalescence,  sans  motifs  appréciables  et  durant 
un  à  trois  jours,  de  nouveaux  accès  fébriles.  En  elles- 
mêmes,  ces  rechutes  n'offrent  pas  de  dangers  sérieux,  mais 
elles  retardent  la  convalescence,  et  si  l'on  ne  modifie  pas 
les  conditions  du  malade,  elles  peuvent  probablement 
avoir  ultérieurement  de  graves  conséquences.  La  tempé- 
rature est  habituellement  le  seul  signe  qui  les  fasse  recon- 
naître, et  indique  aussi  avec  exactitude  leur  disparition. 
A  certains  moments,  pendant  la  durée  d'une  épidémie, 
par  exemple,  il  peut  arriver  que  toute  convalescence  soit 
interrompue  par  des  rechutes  fébriles  semblables,  rechutes 
qui  peuvent  se  répéter  jusqu'à  trois  fois  chez  le  même 
individu.  »  {Loco  citato,  page  322.) 

D'après  mes  observations,  ces  rechutes  fébriles  peuvent 
durer  bien  plus  de  trois  jours.  Depuis  trois  ans  que  mon 
attention  est  éveillée  sur  ce  point,  je  continue  à  prendre, 
matin  et  soir,  la  température  pendant  la  convalescence  de 
la  fièvre  typhoïde,  tant  que  les  malades  sont  soumis  à  mon 
observation.  Voici  l'exposé  succinct  de  quelques  faits, 
dont  je  possède  les  observations  détaillées  jour  par  jour; 
je  crois  inutile  de  les  rapporter  complètement  et  je  me 
borne  à  en  extraire  ce  qui  a  trait  à  notre  sujet,  à  la  ther- 
mométrie  de  la  convalescence.  Je  ne  cite  que  les  cas  dans 
lesquels  celle-ci  ne  s'accompagnait  d'aucune  lésion  orga- 
nique, d'aucun  trouble  fonctionnel,  tel  que  eschare,  fu- 
roncle, abcès,  otite,  etc.,  susceptible  d'expliquer  le  retour 
de  la  fièvre  ;  dans  tous  ces  cas,  l'absence  de  tout  trouble, 
le  bon  état  de  la  langue  et  du  ventre,  les  selles  moulées, 
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Tabsence  de  nouvelles  taches  rosées  et  de  symptômes 
pulmonaires,  Tappélit  persistant  souvent,  démontraient 
qu'il  n'y  avait  pas  retour  du  procès  typhoïde;  ce  n'étaient 
pas  des  récidives.  J'ai  vu  d'autres  cas  où  ces  retours  de 
fièvre  étaient  en  elTet  liés  à  une  récidive  manifeste;  mais 
je  ne  veux  vous  entretenir  ici  que  de  ceux  dans  lesquels 
la  fièvre  ne  s'expliquait  par  aucun  procès  morbide. 

EXTRAIT   DES   OBSERVATIONS. 

1"  Cas.  (Voir  tracé,  pi.  III,  n"  2.)  —  Daul  (Caroline),  17  ans, 
entrée  le  28  janvier  à  riiôpilal  Saint-Charles,  à  Nancy.  Fièvre 
typhoïde  grave,  avec  adynamie  et  hroncho-pneumonie,  traitée  par 
la  digitale.  Défervescence  complète  le  35^  jour.  Elle  se  maintient 
complète,  la  température  étant  hyponormale  le  matin,  pendant 
onze  jours.  La  malade  est  levée,  mange;  alors  survient  de  la  fièvre 
le  soir  seulement,  la  température  restant  normale  le  matin;  cette 
fièvre  du  soir  s'élève  progressivement  à  39°;  elle  a  duré  pendant 
huit  jours,  sans  aucun  autre  symptôme,  lorsqu'elle  est  coupée  par 
trois  doses  de  O'^ôO  de  quinine.  (Cette  observation  sera  rapportée 
plus  loin  en  détail.) 

2"  Cas.  —  Metzchall,  18  ans,  entré  le  27  décembre  1872  à  l'hôpital 
Saint-Charles,  k  Nancy.  Fièvre  lyphoïde  d'intensité  moyenne,  traitée 
par  la  digitale.  Âpyrexie  complète  le  27"  jour,  température  hypo- 
normale. Celle  apyrexie  dure  sept  jours;  alors  le  35"  soir,  élévation 
brusque  à  39''G  ;  fièvre  matin  et  soir  pendant  dix  jours;  elle  cède  à 
deux  prises,  en  deux  jours,  de  0*'''',GÔ  de  quinine. 

3*  Cas.  —  Damas  (Philomène),  20  ans,  entrée  le  10  avril  1873  à 
l'hôpital  Saint-Charles,  Fièvre  typhoïde  adynamiriue  grave.  Défer- 
vescence complète  le  33°  jour;  la  température  hyponormale  s'est 
maintenue  sept  jours  ;  alors  le  40"  soir,  exacerbation  brusque  a 
39"2  ;  la  température  reste  élevée  matin  et  soir  pendant  six  jours, 
puis  continue  à  rester  élevée  le  soir  seulement. 

4"  Cas. — Antoine  Camp,  21  ans,  entré  à  l'hôpital  le  24  décembre 
1873.  Fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne.  Dél'ervescence  complète 
le  21®  jour;  ellQ  dure  trois  jours;  alors  la  température  remonte  len- 

21 
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tement  en  escalier  et  arrive  le  27^  soir  à  près  de  iO";  température 
fébrile  matin  et  soir  (sans  autre  symptôme)  ;  celte  fièvre  a  persisté 
dix  jours,  lorsque  le  33'^  soir  on  donne  O'^GO  de  quinine;  le  lende- 
main malin,  température  hyponormale;  elle  redevient  fébrile  le 
soir;  le  37'-'  jour,  nouvelle  dose  de  O^^GO;  la  température  tombe  à 
3G''2  et  reste  dès  lors  normale. 

5'  Cas.  —  Schilling  (Marguerite),  21  ans,  entrée  le  1«'  novembre 
1871  à  l'hôpital  de  Strasbourg.  Fièvre  typhoïde  grave,  traitée  par  la 
digitale;  défervescence  le  24"  jour;  elle  persiste  complète  deux  jours 
et  demi  ;  puis,  le  'lu"  soir,  élévation  brusque,  qui  persiste  matin  et 
soir  pendant  sept  jours,  le  soir  à  iO";  dans  les  derniers  jours,  la 
fièvre  est  seulement  vespertine,  lorsque  la  malade  quitte  l'hôpital. 

G'  Cas. — Jœssel  (iVntoine),  21  ans,  entré  à  Saint-Charles  de  Nancy, 
le  1"  février  1874.  Fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne.  Déferves- 
cence complète  le  li"  jour  (le  malade  se  lève  et  mange)  ;  l'apyrexie 
(température  hyponormale)  dure  onze  jours;  le  12*  soir,  ascension  à 
38°;  puis  continuation  de  l'ascension  en  escalier;  le  39*  soir,  tem- 
pérature 40''2  ;  le  malade  commence  à  languir  et  perd  l'appétit, 
mais  n'a  aucun  symptôme  spécial  ;  le  40*  soir,  il  prend  1  gramme 
de  quinine;  le  lendemain  matin,  lempératurè,  37°3;  le  soir,  nou- 
velle réascension;  défervescence  à  peu  près  définitive  le  lendemain. 

7*  Cas. — Wesner  (Charles),  entré  le  23  novembre  1873  à  Saint- 
Charles.  Fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne;  lel9*  jour, le  malade 
a  de  l'appétit,  la  diarrhée  n'existe  plus  :  la  fièvre  persiste  seule,  de  38° 
à  39°  le  matin,  de  40"  le  soir.  Le  24*  soir,  0''',75  sul(;\te  de  quinine: 
la  température  tombe  de  2  degrés  du  soir  au  matin,  remonte  le  len- 
demain; 48  heures  après  la  première  dose,  le  26*  soir,  on  donne 
1«%20  :  abaissement  de  2  degrés  ;  nouvelle  réascension  plus  faible 
que  la  première  fois  le  lendemain;  48  heures  après  cette  seconde 
dose,  le  28*  soir,  on  donne  l^^SO  de  sulfate  de  quinine  ;  chute  de 
2  degrés  et  demi.  La  température  reste  abaissée,  mais  remonte  peu 
à  peu  en  escalier  jusqu'au.  42*  soir  ;  alors  une  nouvelle  dose  de 
0''",60  l'abat  définitivement. 

8*  Cas.  —  Liégey  (Célestine),  âgée  de  22  ans,  nourrice,  entre  à 
l'hôpital  Saint-Charles  le  20  septembre  1875,  le  4*  jour  d'une  fièvre 
continue  d'intensité  moyenne,  compliquée  d'anémie  et  de  fréquence 
du  pouls.  La  température,  abaissée  par  la  digitale,  remonte  à  un 
niveau  moins  élevé  ;  la  défervescence  définitive  commence  le  12* 
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jour  et  est  compléleinenl  iichevée  le  l'J'jour.  Depuis  le  iô'^  jour 
déjii,  la  malade  a  la  langue  humide,  les  selles  moulées,  le  ventre 
souple  et  intiolore  ;  elle  se  lève  le  20  jour,  peut  même  sortir  un 
peu. dans  la  cour  le  "li"  jour.  La  température  reste  pendant  sept 
jours  entre  30"  le  matin  et  38"  le  soir;  puis,  le  ^lô"  jour,  elle  s'élève 
brusquement  du  matin  au  soir  de  yO^-i  à  3U°;  le  lendemain  soir,  elle 
est  à  40",  et  elle  continue  ainsi  les  jours  suivants  à  être,  le  matin, 
de  37"5  à  38",  le  soir  vers  -iO".  La  malade  s'est  encore  levée  le 
26*  jour;  l'appétit  se  perd  le  27"  jour  :  constipation,  ventre  indo- 
lore, sans  taches;  respiration  nette;  souffle  carotidien  avec  renfor- 
cement. La  malade  rei^oit,  le  23*-"  jour  au  soir,  1  gramme  de  sulfate 
de  quinine;  le  lendemain  matin,  température,  37";  le  soir  elle  est 
remontée  à  iO°.  Le  34*^  soir,  nouvelle  administration  de  1°'',50  de 
sulfate  de  quinine  ;  le  lendemain  ,  température,  38"6  ;  le  soir,  40"; 
elle  reste  les  jours  suivants  entre  3'J"  le  matin  et  40°  le  soir.  Le 
37*^  jour,  la  malade  commence  à  prendre  la  digitale  à  la  dose  de  0s'',75 
par  jour,  qui  est  continuée  pendant  3  jours.  La  défervescence  se 
produit;  la  température  descend  jusqu'à  36°  le  40^  jour;  puis  elle  re- 
monte en  terrasse,  oscille  entre  38°  le  matin  et  30"5  le  soir,  jusqu'au 
45"  jour;  puis,  les  jours  suivants,  entre  37"  le  matin  et  39"  le  soir. 
On  ne  constate  pas  d'aulres  symptômes  que  de  l'inappétence,  de 
l'accablement  et  une  certaine  inertie  morale  qui  peut  aussi  se  rat- 
tacher à  la  chlorose.  On  donne  à  la  malade  du  thé,  avec  40  grammes 
de  rhum  par  jour,  et  100  grammes  de  vin  de  quinquina;  on  la  force 
à  prendre  2  litres  de  lait  par  jour.  Dans  les  premiers  jours  de  no- 
vembre, A7f  jour,  elle  se  trouve  mieux,  retrouve  de  l'appétit,  se 
lève  dans  la  journée;  elle  continue  à  manger  et  à  se  bien  porter, 
bien  que  la  température  oscille  toujours  entre  38"  et3'J".  Le  54"  jour 
au  malin,  la  malade  reçoit  de  nouveau  i  gramme  de  sulfate  de  qui- 
nine; l'exacerbation  du  soir  est  réduite  à  37°,  et  ce  degré  n'est  plus 
dépassé  les  jours  suivants.  11  semble  que  la  température  va  enfin  se 
régulariser  à  la  normale.  Illusion!  A  partir  du  &4"  jour,  ces  exacer- 
bations  s'élèvent  de  nouveau  à  39",  39"5  et  même  40",  la  tenipéra- 
ture  restant  à  peu  près  normale  le  matin.  Malgré  ces  cxacerbalions 
fébriles,  la  malade  continue  à  bien  aller  et  se  nourrit  suffisamment; 
elle  quitte  l'hOpilal  le  27  novembre;  nous  la  renvoyons  dans  son 
pays,  pensant  que  Tinlluence  nosoconiiale  et  une  certaine  nostalgie 
ne  sont  peut-être  pas  étrangères  à  la  persistance  opiniâtre  de  ces 
poussées  fébriles. 
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Ainsi,  bien  que  Vévolution  typhoïde  modérée  et  sans  symptômes 
graves  n'eût  duré  que  10  jours  bien  comptés,  la  fièvre  de  conva- 
lescence a  persisté  et  persistait  encore  plus  de  deux  mois  après,  le 
îi"  jour  de  la  maladie;  elle  n'avait  cédé  que  passagèrement  à  la 
quinine  et  à  la  digitale. 

0^  Cas.  —  Boulanger  (Marie),  23  ans,  entre  à  l'hôpital  le  26  no- 
vembre 1874,  le  Séjour  d'une  fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne. 
La  température  oscille  à  un  demi-degré  au-dessus  et  au-dessous  de 
40";  elledescend  le  13"  jour  et  continue  à  osciller  entre o8"5  et  39"5; 
le  18*^  jour,  il  y  a  une  défervesccnce  passagère  à  36''8  ;  mais  le  soir 
la  température  est  remontée  à  40";  puis  elle  continue  les  jours 
suivants  à  osciller  entre  38°  et  39"  jusqu'au  30'-"  jour,  date  de  la 
sortie  de  la  malade.  Cependant,  à  partir  du  20**  jour,  elle  paraît 
convalescente,  n'a  plus  de  diarrhée,  a  des  selles  moulées  et  de 
l'appétit;  le  21'' jour,  elle  demande  à  se  lever  et  mange  delà  viande; 
à  partir  du  20"  jour,  elle  se  lève  tous  les  jours  ;  le  28*,  on  découvre 
un  petit  abcès  au  niveau  du  coccyx,  qu'on  pense  pouvoir  être  la 
cause  de  la  température  élevée  persistante.  Cet  abcès  est  ouvert  et 
guérit  rapidement;  la  tempéralure  continue,  nonobstant,  les  jours 
suivants  à  se  maintenir  entre  38°  et  39"  ;  Ta  malade  se  lève  cepen- 
dant tous  les  jours  et  se  trouve  si  bien  qu'elle  quitte  l'hôpital  le 
28  décembre. 

Ainsi ,  bien  que  tous  les  signes  de  la  convalescence  fussent  là 
depuis  le  20"  jour,  la  température  n^ était  pas  encore  revenue  à  la 
normale  le  40"  jour. 

10"  Cas.  —  Plus  (Adolphe),  24  ans,  entre  le  13  juin  1874,  14«jour 
d'une  fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne.  La  défervesccnce  com- 
mence le  i  7'' jour  et  est  complètement  terminée  le28"  jour.  Le  ma- 
lade a  des  selles  moulées  depuis  le  24*  jour  et  se  lève  le  32*  jour. 
La  température  reste  normale  pendant  cinq  jours;  puis,  le  39*  jour, 
elle  se  relève  le  soirà38",  le  lendemain  soir  à  40"6;  les  jours  suivants, 
elle  est  normale  le  malin,  tandis  que  le  soir  elle  s'élève  à  38%  SS-'S, 
39»et39"5;  le  malade  ne  se  plaint  de  rien,  si  ce  n'est  de  douleurs 
musculaires  dans  les  parois  de  l'abdomen.  Sous  l'inlluence  d'un  vési- 
catoire  placé  sur  l'abdomen,  la  température  monte  le  42*  jour  à  40" 
et  y  reste  pendant  un  jour.  Enfin  le  45«  jour,  la  température  des- 
cend spontanément  au-dessous  de  37"  et  y  persiste  indéfiniment. 

11*  Cas.  (Voir  tracé,  pi.  V,  n"  1.)  —  Tanty  (Christophe),  24  ans, 
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maçon,  entre  le  25  juin  1875,  17' jour  d'une  fièvre  typhoïde  grave; 
température  très-rlevée,  au-dessus  de  U)".  Traitement  |)ar  les  bains 
froids  jusqu'au  oO'  jour;  il  prend  50  hains  en  16  jours.  A  partir  du 
33%  la  température  oscille  entre  SS"'!  el39°4;  les  bains  ne  sont  plus 
nécessaires;  la  diarrhée  est  arrêtée  depuis  le  33^  jour;  selles  mou- 
lées depuis  le  37'' jour;  l'appétit  est  revenu;  la  langue  est  humide. 
Le  40"  jour  au  soir,  malgré  tous  ces  signes  de  convalescence,  la 
température  monte  à  40"4,  et  elle  continue  les  jours  suivants  à 
rester  autour  île  40°;  le  ventre  est  souple,  indolore,  sans  taches;  il 
n'y  a  plus  aucun  symptôme  d'évolution  typhoïde.  Le  43^  jour,  le 
malade  prend,  le  soir,  l-'%20  de  sulfate  de  quinine;  le  lendemain, 
44''  jour,  température  abaissée  à  37''5;  mais  elle  remonte,  le  soir, 
à  40"8.  Le  malade  se  sent  accablé  et  faible  (sans  autres  symptômes). 
Une  nouvelle  dose  de  sulfate  de  quinine,  prise  le  46"  jour,  le  matin 
de  bonne  heure,  amène  la  température,  à  midi,  à  37''5,  mais  le 
soir,  elle  est  remontée  à  3'>5.  Administration  de  la  digitale  le  48% 
le  4'J"  et  le  50"  jour.  La  température  descend  progressivement  et 
arrive  le  52"  matin  à  36"8  ;  le  soir  elle  remonte  (52"  et  53"  jour) 
encore  vers  38"5.  Pour  empêcher  ces  réascensions  vespertines,  le 
maVide  reçoit,  le  54"  matin  et  le  56",  1  gramme  de  sulfate  de  qui- 
nine, à  la  suite  desquels  la  température  reste  déflnitivement  abaissée 
entre  36"  et  37"  du  55"  au  68"  jour,  c'est-à-dire  pendant  treize  jours. 

On  pouvait  croire  tout  terminé  lorsque,  le  68"  jour,  elle  remonte 
et  continue  de  nouveau  à  rester  entre  37°5  le  matin  et  38°  le  soir, 
et  cela  jusqu'à  la  sortie  du  malade,  le  77"  jour. 

Ainsi ,  malgré  la  convalescence  déclarée  depuis  le  35^  jour  envi- 
ron, la  température  s'obstinait  à  rester  élevée;  elle  cède  enfin  à  la 
digitale  et  au  sulfate  de  quinine.  Mais  au  bout  de  18  jours  d'apy- 
rexie,  elle  subit  une  nouvelle  rcascension  plus  faible. 

Ce  cas  fut  remarquable  aussi  par  la  lenteur  du  pouls,  qui  resta 
pendant  toute  la  maladie  entre  60  et  80,  mais  ne  dépassa  pas  ce 
chiffre,  même  lorsque  la  température  était  au-dessus  de  40". 

12"  Cas.  —  Adèle  Giraud,  entre  le  25  mai  1874  à  notre  service, 
le  14"  jour  d'une  fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne.  La  défervcs- 
ccnce,  commencée  le  20"  jour,  est  achevée  le  30".  La  température 
reste  normale  matin  et  soir  pendant  trois  jours;  puis  elle  remonte 
rapidement  en  terrasse,  arrive  à  40"  le  34"  jour,  et  reste  entre  39° 
et  40"  matin  et  soir,  monte  même  le  38"  jour  à  40"5  ;  malgré  deux 
doses,   de  0-'",80  et  l  gramme  de  quinine,  la  température  reste 
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élevée  sans  autres  symptômes  jusqu'au  -48*  jour;  alors  elle  recom- 
mence à  descendre  et  se  fixe  enfin  ;i  la  normale  et  même  au-des- 
sous, le  matin,  à  partir  du  50*  jour. 

13^  Cas.  (Voir  tracé,  pi.  III,  n»  3.)  — Grosmangin  (Joseph),  28  ans, 
terrassier,  entre  à  notre  service  le  13  juin  1874,  10*  jour  d'une 
fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne.  La  défervescence  commence 
le  23°  jour,  est  terminée  le  31*.  La  température  reste  six  jours 
entre  37"  le  matin  et  37'51c  soir  environ,  puis  remonte  en  terrasse 
et  arrive  à  être  de  nouveau  élevée,  matin  et  soir,  entre  38°  et  40". 
Trois  doses  de  \^\^0  de  quinine,  prises  les  43%  46<=  et  48*  jours, 
amènent  enfin  la  défervescence  ;  mais  la  température  continue 
encore  à  osciller,  jusqu'au  60*  jour,  entre  37°  et  38*5. 

14*  Cas.  (Voir  tracé,  pi.  IV,  n°  3.)  —  Midot  (Marguerite),  54  ans, 
entre  à  notre  service  le  1*''  février  1875,  15*  jour  d'une  fièvre  ty- 
phoïde d'intensité  moyenne.  La  digitale  abaisse  la  fièvre,  qui  continue 
à  un  niveau  moins  élevé,  entre  38°  et  39°.  Le  25*  jour,  les  symptômes 
de  la  maladie  ont  disparu  ;  langue  humide,  selles  moulées,  ventre 
indolore,  appétit.  La  température  continue  à  être  de  37"8  à  38°  le 
matin,  38"2  à  39"  le  soir.  Pour  abaisser  cette  température,  qui 
survit  à  tous  les  autres  symptômes,  la  malade  reçoit,  le  32"  jour, 
0^,80  de  sulfate  de  quinine,  qui  reste  sans  effet;  le  30*  jour,  1"%20 
de  quinine,  qui  abaisse  la  température,  le  lendemain  matin,  à  36°2; 
elle  se  relève  le  soir  à  37°5  et  reste  pendant  cinq  jours,  jusqu'au  43* 
de  la  maladie,  entre  37°  et  37°4  le  malin  et  38*5  le  soir.  Une  nou- 
velle dose  de  sulfate  de  quinine,  donnée  le  43*  jour,  rabaisse  la 
température  à  3G°4;  mais  elle  se  relève  de  nouveau  et  arrive  le  len- 
demain soir,  45*  jour,  à  39*7.  La  malade  reçoit,  pendant  trois  jours, 
1  gramme  de  digitale  les  46*,  47*  et  48*  jours;  la  température  baisse 
progressivement,  continuant  môme  à  baisser  du  matin  au  soir  à 
partir  du  47*  jour,  et  arrive  le  49*  soir  à  37°,  sans  que  le  pouls  soit 
influencé. 

Pendant  seize  jours,  la  température  reste  normale  matin  et  soir; 
puis,  le  66*  jour,  elle  remonte  peu  à  peu  en  terrasse,  arrive  le  69* 
soir  à  40°4;  puis  redescend ,  mais  continue  à  osciller  entre  37*  à 
37°5  le  matin,  38"  à  39"  le  soir;  elle  semblait  se  régulariser  à  la 
norme  vers  le  82*  jour  lorsque  la  malade,  déjà  convalescente  de- 
puis deux  mois,  quitte  l'hôpital. 

A'tm ,  le  25'  Jour,   la  malade  était  convalescente  ;  lu  fièvre  sxir^ 
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vivait,  ne  cédait  que  momentanément  à  la  quinine,  était  abattue 
par  la  digitale,  restait  10  jours  normale,  puis  remontait  et  restait 
de  nouveau  élevée  jusqu'au  82"  jour. 

lô^Cas. —  Isscnhauss  (Louis),  âgé  de 21  ans,  entre  le  8  décembre 
1875,  10"  jour  d'une  fièvre  typhoïde  grave.  On  le  traite  par  les  bains 
froids;  il  en  prend  8.  Rémission  spontanée  jusqu'à  37"  le  14" 
malin;  puis  réascension  à  40"  et  41°  le  soir.  La  défervcscence  com- 
mence le  10*  jour;  elle  semble  terminée  le  22"  jour.  Selles  mou- 
lées depuis  le  19"  jour;  appétit,  ventre  indolore.  La  température 
remonte  en  terrasse  à  partir  du  23"  jour  et  arrive  le  20"  et  le  27' 
soir  à  i0"8  et  à  4r4;  cette  grande  température  ne  s'accompagne 
d'aucun  symptôme  grave  ;  le  malade  a  même  encore  de  l'appétit. 
Le  28"  jour,  la  température  reste  toute  la  journée  à  30«8;  le  29' 
matin,  elle  retombe  à  37"  ;  puis  continue,  les  jours  suivants,  à  os- 
ciller entre  38"2  le  malin  et  40"  le  soir;  puis,  depuis  le  3G"  jour, 
elle  baisse  spontanément,  oscille  encore  entre  38°  et  39°,  pour  se 
fixer  enfin  à  la  norme  le  42"  jour. 

10*  Cas.  —  Helte  (Alphonse),  28  ans,  teinturier,  entre  h  l'hôpital  le 
20  octobre  1874,  le  9"  jour  d'une  fièvre  typhoïde,  avec  une  tempé- 
rature qui  marquait  40o4  ;  elle  continue  jusqu'au  13"  jour  entre  40° 
et  41°.  La  défervcscence  commence  le  13"  jour,  à  la  suite  de  deux 
doses  de  quinine  ;  elle  est  achevée  le  19"  jour;  le  malade  se  lève, 
mange,  est  considéré  comme  convalescent.  Le  31"  jour,  on  s'aper- 
çoit qu'il  a  de  nouveau  la  fièvre,  et  on  reprend  la  température  qui 
reste  élevée  jusqu'à  la  sortie  du  malade,  le  48"  jour;  d'abord  elle 
monte  seulement,  le  soir,  à  39°  et  40°;  à  partir  du  38"  jour,  elle 
ne  dépasse  plus  38°4  le  soir;  du  43"  au  45"  jour,  elle  reste  trois 
jours,  matin  et  soir,  à  ce  degré.  Abattue  par  la  quinine,  elle  rede- 
vient normale  le  mntin,  mais  marquait  encore  38°,  38«4  le  soir, 
lorsque  le  malade  quitta  l'hôpital. 

Ces  observations,  auxquelles  je  pourrais  en  ajouter  beau- 
coup d'autres,  m'autorisent  à  affirmer  les  faits  suivants  : 
Lorsque  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde  est  déjà 
établie,  que  la  température  est  devenue  normale  ou  liypo- 
normale,  que  l'appétit  est  revenu,  que  la  diarrhée  a  cessé, 
que  le  malade  est  levé,  que  les  m'ines  sont  redevenues  de 
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quantité  normale,  que  les  chlorures,  supprimés  pendant  la 
fièvre,  y  ont  fait  leur  réapparition,  le  convalescent  peut, 
sans  cause  connue,  sans  lésion  organique,  alors  qu'il  n'y  a 
ni  rechute  ni  récidive,  être  repris  de  fièvre,  et  de  fièvre  qui 
se  prolonge  pendant  un  certain  temps;  je  ne  parle  pas  de 
la  fièvre  due  à  des  causes  palpables,  eschares,  éruption 
•  furonculeuse,  etc.,  ni  de  la  fièvre  passagère,  dite  febris 
carnis,  qui  peut  résulter  de  la  première  alimentation,  ou  de 
celle  qui  peut  se  manifester  lorsque  les  malades  se  lèvent 
pour  la  première  fois,  mais  d'une  fièvre  qui  se  prolonge 
et  que  rien  n'explique.  D'ordinaire  elle  provoque  peu  de 
troubles  fonctionnels;  les  malades  peuvent  même,  les  pre- 
miers jours  de  cette  fièvre  de  convalescence,  rester  levés, 
conserver  leur  appétit;  elle  passe  longtemps  inaperçue. 
Souvent  le  thermomètre  seul  révèle,  au  grand  étonnement 
du  médecin,  39  degrés  et  même  40  degrés  de  température 
et  plus.  Jamais  je  n'ai  observé  ni  délire,  ni  état  typhoïde, 
provoqués  par  cette  fièvre,  qui  entraîne  cependant,  si  elle 
se  prolonge,  de  l'anémie  et  de  la  débilitation,  qui  ajournent 
la  convalescence.  Il  est  probable,  je  n'ai  pas  encore  de 
faits  à  l'appui,  que,  à  la  longue,  si  cette  fièvre  n'est  pas 
arrêtée,  il  en  résulte  un  état  de  cachexie  et  d'hydrémie, 
analogue  à  la  cachexie  palustre. 

Cette  réascension  thermométrique  peut  se  faire  après 
1  à  16  jours  d'apyrexie.  Tantôt  elle  se  fait  brusquement, 
c'est-à-dire  que  d'une  observation  thermométrique  à 
l'autre,  du  soir  au  matin,  ou  du  matin  au  soir,  la  tempé- 
rature s'élève  de  3  degrés.  Tantôt,  au  contraire,  elle 
remonte  lentement  en  escalier,  mettant  4  jours  à  re- 
monter à  40  degrés  et  au-dessus.  Cette  fièvre  est  ordi- 
nairement irrégulière;  elle  est  continue  avec  exacerba- 
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lions  vespertines,  ou  bien  elle  est  intermittente  et  ne  se 
manifeste  que  le  soir. 

Elle  dure  ordinairement  longtemps  ;  nous  l'avons  obser- 
vée pendant  0  jours  ;  c'est  la  durée  la  moins  longue;  nous 
Tavons  suivie  pendant  deux  mois  après  la  convalescence. 
Une  fièvre  typhoïde  relativement  courte  peut  être  suivie 
d'une  fièvi^e  de  convalescence  très-longue  (8«  et  14''  cas), 
trois  fois  plus  longue  que  la  maladie  proprement  dite. 

La  fièvre  de  convalescence  peut  succéder  à  la  fièvre  de 
l'évolution  typhoïde,  sans  période  d'apyrexie  intermédiaire. 
Eu  d'autres  termes,  tous  les  symptômes  de  la  convales- 
cence sont  là  :  l'appétit,  les  selles  moulées,  la  souplesse  du 
ventre,  la  langue  humide;  la  fièvre  seule  persiste,  et  sur- 
vit à  l'évolution  terminée.  On  dirait  qu'elle  oublie  de  des- 
cendre, alors  qu'elle  n'a  pas  de  raison  d'être  (7®,  9",  11% 
14'  cas).  Tous  ceux  qui  voudront  suivre  l'évolution  ther- 
mométrique de  la  fièvre  typhoïde,  et  continuer  à  prendre 
la  température  lorsque  le  malade  paraît  convalescent, 
seront  bien  vite  assurés  de  la  réalité  de  ces  faits. 

Wunderlich  a  dit,  et  cette  proposition  a  été  répétée  par 
la  plupart  des  pathologistes: 

((  La  pleine  et  entière  convalescence,  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, n'est  admissible  que  quand  la  température  pré- 
sente le  soir  une  apyrexie  complète.  Le  début  de  la  con- 
valescence ne  peut  donc  être  constaté  qu'au  moyen  de  la 
thermométrie,  et  l'on  ne  peut  la  considérer  comme  défi- 
nitive que  si  les  températures  basses  se  sont  maintenues 
pendant  au  moins  deux  jours  de  suite.»  Cette  proposition 
est  certainement  inexacte. 

La  fièvre  de  convalescence  peut  tomber  spontanément 
ou  céder  à  un  traitement  approprié;  mais  la  température, 
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redevenue  normale  et  restée  normale  pendant  un  certain 
nombre  de  jours  (13  jours  dans  le  W"  cas,  16  jours  dans 
le  14®  cas),  peut  subir  une  nouvelle  réascension,  ordi- 
nairement à  un  niveau  moins  élevé. 

Nous  avons  cherché  à  abaisser  la  température  élevée 
de  la  convalescence  par  le  sulfate  de  quinine  et  la  digi- 
tale. Nous  donnons  la  quinine  à  la  dose  de  0^'',80  à  1^'',50 
prise  en  deux  fois  à  une  demi-heure  d'intervalle,  soit  dans 
la  matinée,  lorsque  les  exacerbations  sont  seulement  ves- 
pertines,  soit  le  soir  de  8  à  9  heures,  lorsque  la  fièvre  est 
matinale  et  vespertine.  Cette  dose  est  répétée  deux  ou 
trois  fois,  à  48  heures  d'intervalle,  augmentée  ou  dimi- 
nuée, suivant  l'effet  produit,  k  dose  suffisante  variable 
de  0^'',60  à  2  grammes,  suivant  les  individus,  la  qui- 
nine produit  toujours  un  abaissement  de  température  de 
2  degrés  et  même  plus.  Mais  cet  abaissement,  qui  se 
manifeste  au  bout  de  quelques  heures,  est  d'ordinaire  pas- 
sager, et  souvent,  déjà  au  bout  de  12  heures,  presque 
toujours  au  bout  de  24  heures,  la  température  est  remon- 
tée au  niveau  primitif.  Dans  un  certain  nombre  de  cas, 
la  température,  après  avoir  été  abaissée  deux  ou  trois  fois 
par  la  quinine,  est  restée  définitivement  abaissée,  la  fièvre 
de  convalescence  est  restée  éteinte  (1",  2%  3®,  6",  7«  cas). 
Ajoutons  que  des  doses  même  très-considérables  de  qui- 
nine sont  habituellement  bien  supportées,  déterminent  de 
la  surdité,  quelquefois  du  vertige,  de  l'ivresse  passagère, 
mais  nous  n'avons  jamais  vu  de  troubles  graves  en  résulter. 
D'autres  fois  la  quinine,  ne  produisant  qu'une  action  pas- 
sagère, ne  suffît  pas  à  faire  justice  de  la  fièvre  dont  nous 
parlons  (8%  11%  12",  14"  cas).  Nous  avons  administré  dans 
ces  cas  rôfractaires  la  digitale  en  infusion  à  la  dose  de 
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0»',75  à  I  gramme,  pendant  trois  jours  ;  la  température 
baisse  du  3'  au  4"  jour;  elle  peut  rester  abaissée  (14"  cas); 
ou  bien  encore,  l'action  peut  être  passagère  {S%  11"  cas) 
et  la  température  résister  au  sulfate  de  quinine  et  résister 
à  la  digitale;  elle  a  été  déprimée,  elle  tend  sans  cesse  à 
remonter  de  nouveau.  Il  nous  a  semblé  toutefois  que  ces 
réascensions  consécutives  à  l'abaissement  passager  obtenu 
par  les  antipyrétiques  se  font  d'ordinaire  à  un  niveau 
moins  élevé;  et  nous  croyons  qu'en  continuant  l'usage  al- 
ternatif de  la  quinine  et  de  la  digitale,  on  arrive,  dans  les 
cas  les  plus  opiniâtres,  à  maîtriser  peu  à  peu  cette  fièvre 
sans  cesse  renaissante. 

Il  importe  donc  au  plus  haut  degré  que  les  médecins 
surveillent  la  température  des  convalescents  de  fièvre 
typhoïde,  et  luttent  contre  les  températures  élevées  per- 
sistantes qui  peuvent,  non-seulement  ajourner  indéfini- 
ment la  convalescence,  mais  sans  doute  entraîner  des 
complications  désastreuses;  car  une  fièvre  qui  se  pro- 
longe longtemps  use  progressivement  les  tissus  et  les 
éléments  histologiques  constituants  de  l'organisme. 

De  tous  temps  les  médecins  ont  remarqué,  sans  se 
rendre  compte  pourquoi,  que  des  sujets  qui  n'ont  eu 
qu'une  fièvre  typhoïde  courte  et  bénigne  n'ont  pas  toujours 
une  convalescence  franche,  mais  restent  longtemps  avant 
de  retrouver  leur  force  et  leur  santé  antérieures.  Il  me 
semble  que  la  fièvre  de  convalescence  rend  suffisamment 
compte  de  ce  fait.  «  La  fièvre  typhoïde,  dit  Grisolle,  est 
une  des  maladies  dans  lesquelles  la  convalescence  est  la 
plus  longue.  Môme  lorsque  ralTcclion  a  été  des  plus  béni- 
gnes et  qu'elle  n'a  duré  que  deux  septénaires,  on  remarque 
que  la  faiblesse,  l'amaigrissement  et  la  lenteur  avec  laquelle 
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les  fonctions  se  rétablissent  sont  sans  proportion  avec  la 
maladie.  » 

«Dans  certains  cas,  dit  Murchison,  la  diminution  des 
forces  persiste,  le  malade  reste  maigre,  conserve  du  dé- 
goût pour  les  aliments,  ou,  s'il  mange,  sa  nourriture  ne 
peut  être  assimilée.  Malgré  cela,  on  ne  découvre  pas  de 
lésion  locale.  » 

Griesinger  parle  des  maladies  consécutives  à  la  fièvre 
typhoïde:  «r  Le  plus  souvent,  dit-il,  elles  intéressent  le  sys- 
tème nerveux  et  amènent  les  états  morbides  déjà  signalés, 
ou  au  moins  une  faiblesse  de  l'innervation  générale  et  de 
longue  durée.  Très-rarement,  l'on  observe  à  une  période 
ultérieure,  comme  maladie  consécutive  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, une  cachexie  progressive,  secondaire,  et  qu'on 
ne  doit  pas  confondre  avec  la  marche  languissante  de 
la  maladie;  elle  se  forme  après  la  guérison  des  ulcères 
de  l'intestin,  et  le  diagnostic  peut  en  être  difficile  lorsqu'il 
y  a  doute  sur  la  maladie  antérieure  ;  une  anémie  extrême 
s'accompagne  bientôt  d'un  amaigrissement  squelettique 
général;  le  tissu  adipeux  se  conserve  en  assez  grande 
quantité,  mais  il  y  a  usure  complète  du  sang  et  du  tissu 
musculaire;  il  y  a  de  l'œdème,  de  la  diarrhée,  des  vo- 
missements temporaires,  une  faiblesse  toujours  croissante, 
quelquefois  un  état  scorbutique  :  tels  sont  les  caractères 
généraux  de  cette  cachexie;  elle  tient  évidemment  à  un 
défaut  de  formation  du  sang  ;  elle  a  été  souvent  attribuée 
à  l'incapacité  fonctionnelle  et  à  l'atrophie  des  glandes  mé- 
sentériques  malades,  mais  l'anatomie  pathologique  n'a  pas 
confirmé,  du  moins  constamment,  cette  manière  de  voir.» 

N'est-il  pas  vraisemblable,  d'après  tout  ce  qui  précède, 
que  la  persistance  ou  le  retour  de  la  fièvre  pendant  la  con- 
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valescence  joue  un  rôle  important  dans  la  production  de 
ces  troubles  organiques,  de  celte  usure  des  globules  san- 
guins, de  cette  anémie,  de  cette  cachexie  souvent  dispro- 
portionnée à  la  gravité  de  la  maladie  typhoïde? 

Reste  à  déterminer  la  cause  de  cette  fièvre.  Cette  cause 
ne  réside,  je  le  répète,  dans  aucune  lésion  organique. 
Dans  tous  les  cas  que  j'ai  mentionnés,  j'ai  examiné  avec 
soin,  jour  par  jour,  tous  les  organes  et  toutes  les  fonctions, 
et  je  n'ai  découvert  nul  trouble  organique  ni  fonctionnel 
qui  pût  être  incriminé  comme  auteur  de  la  fièvre;  j'ai 
fait  abstraction  des  cas  où  ces  troubles  pouvaient  exister; 
je  ne  saurais  partager  l'opinion  de  Liebermeister,  lorsqu'il 
dit  que  les  cas  de  marasme  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde 
sont  excessivement  rares,  sans  lésion  locale  qui  le  déter- 
mine. D'après  cet  éminent  observateur,  un  état  fébrile 
persistant  })endant  la  convalescence  indiquerait  toujours 
quelque  maladie  locale  en  un  point  de  l'organisme.  M'ac- 
cusera-t-on  d'avoir  méconnu  des  récidives?  J'ai  observé 
des  cas  de  récidive;  quelquefois  la  fièvre  que  je  croyais 
une  fièvre  essentielle  de  convalescence,  pendant  deux  ou 
trois  jours,  apparaissait  bientôt  ce  qu'elle  était,  liée  à  un 
nouveau  processus  typhoïde  ;  je  citerai,  comme  exemple, 
l'observation  suivante,  dans  laquelle  la  chaleur  fébrile  a 
repris  l'évolution  cyclique  caractéristique,  et  à  laquelle 
s'associaient  d'ailleurs  tous  les  symptômes  de  la  maladie 
récidivée. 

ÛBSEnvATiON  de  fié  or  e  typhoïde  avec  récidive.  (Voir  tracé,  pi.  V,  n"  2.) 

Wirlli  (Louis),  ài,^é  de  2i  tins,  entre  le  30  novembre  1875  à  la 
clinique,  le  12"  jour  d'une  lièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne. 
C'est  un  garfjon  d'une  bonne  conslilution.  La  maladie  évolue  régu- 


3rî4  FIÈVRE    TYPHOÏDE    ET    ANTIPYRÉTIQUES. 

lièremeiil,  hiL'ii  caractérisée  par  la  langue  sèche  et  rouge,  les  taches 
rosées,  le  gargouillement  et  les  selles  diarrhéiques  peu  abondantes, 
les  râles  sonores  et  sibilants  disséminés,  les  n'des  sous-crépilanls 
avec  matité  dans  les  deux  bases,  la  prostration  sans  délire.  La  tem- 
pérature, entre  S9"  le  matin  et  40"  le  soir,  commence  à  baisser  le 
16^  jour;  la  défervescence  continue  en  (errasse.  Le  13  décembre, 
25*  jour,  la  température,  hyponormale  le  malin  à  dG%,  est  à  38°  le 
soir;  le  malade  a  des  selles  moulées,  mange  avec  appétit,  est  con- 
valescent. Le  :28*  jour  il  commence  à  se  lever. 

A  partir  du  18  décembre,  30*  jour  de  la  maladie,  la  température 
se  relève  en  terrasse  et  arrive,  le  21  décembre,  33*  jour  de  la  ma- 
ladie, 4*  jour  de  la  récidive,  à  4i°.  Le  malade,  qui  se  levait  depuis 
quatre  jours,  a  de  la  céphalalgie  et  est  obligé  de  garder  le  lit  à 
[)artir  du  32*  jour. 

Le  21  décembre,  33*  jour,  4*  de  la  récidive,  la  céphalalgie  per- 
siste; langue  blanche  et  sèche;  le  malade  a  eu  une  selle  moulée  ;  le 
ventre  n'est  pas  douloureux,  l'appétit  n'était  pas  perdu  la  veille.  Je 
crois  à  une  fièvre  de  convalescence  simple.  Soir:  T.,  41°.  Le  malade 
prend  i8'",20  de  sulfate  de  quinine. 

22  décembre,  34*  jour,  5*  de  la  récidive:  T., 40°  le  matin,  41°  le 
soir.  Le  malade  a  eu  des  symptômes  quiniques,  ivresse,  vertiges, 
etc.;  mais  la  température  n'est  pas  abaissée.  N'a  pas  déliré.  Pros- 
tration ;  a  eu  deux  selles  moulées  hier.  Respiration  nette.  (Infusion 
de  digitale,  0-^75.) 

23  décembre,  6*  jour  de  la  récidive  :  T.,  40°5  le  matin,  41°  le  soir. 
Le  malade  a  déliré  dans  la  nuit  et  ce  matin.  Langue  un  peu  sèche. 
Selles  moulées  hier.  Quelques  taches  rosées  sur  l'abdomen.  Quel- 
ques rhonchus  et  sibilances  disséminés.  Inappétence  depuis  hier; 
n'a  pris  que  du  lait  et  du  bouillon.  Traitement  :  continuation  de  la 
digitale.  Bains  froids  répétés  quand  la  température  monte  à  40°. 
Le  malade  prend  six  bains  dans  les  24  heures. 

24  décembre,  7*  jour  de  la  récidive  :  T.,  40"  le  matin,  41"  le  soir. 
Langue  blanche  au  milieu  et  rouge  sur  les  bords.  Taches  rosées 
nouvelles;  pas  de  diarrhée.  A  eu  hier  des  urines  involontaires; 
rinlelligence  est  nette  ce  matin.  Continuation  de  la  digitale  et  des 
bains  froids  (trois  bains  dans  la  journée). 

2.')  décembre,  8*  jour  de  la  récidive:  T.,  30°  le  malin,  40°2  le 
soir;  P.,  80.  A  déliré  dans  la  nuit;  a  eu  une  selle  moulée.  Intelli- 
gence nette  ce  matin,  langue  un  peu  moins  chargée.  Continuation 
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(les  bîiins  froids.  Un  seul  bain  est  nécessaire  le  soir  à  cinq  Ikurcs; 
dans  la  journée,  la  leinpérature  élail  à  30".j. 

20  décembre,  U"  jour  de  la  récidive  :  T.,  39»  le  matin,  :3'J»i  le 
soir.  Nuit  bonne,  sans  délire.  Urines  volontaires.  Langue  humide. 
Ventre  tendu,  indolore.  Pas  de  diarrhée.  Respiration  obscure  dans 
les  deux  bases  avec  (juelques  râles  niuiiueux  et  léger  souHle  â  l'ex- 
piration dans  la  réi^ion  inlerscapulaire.  Les  bains  ne  sont  plus 
nécessaires. 

27  décembre,  lU*"  jour:  T.,  39°  le  matin,  3'J°i  le  soir.  L'amélio- 
ration continue.  Cinq  à  six  selles  diarrhéiques  dans  la  journée. 

2S  décembre,  tl^jour  :  T.,  38"4  le  malin,  3(S''  le  soir.  Lani,^ue  un 
peu  sèche.  Taches  rosées,  très-nombreuses  à  l'abdomen,  au  thorax, 
au  dos.  La  diarrhée  n'existe  plus.  La  défervescence  continue  les 
jours  suivants,  sans  incident.  Le  4  janvier,  17^  jour  de  la  récidive, 
la  température  est  normale  matin  et  soir  et  se  maintient.  La  con- 
valescence est  parfaite. 

Voilà  certainement  un  cas  de  vraie  récidive,  qui  a  com- 
mencé après  4  jours  environ  de  convalescence,  et  a  évolué 
avec  une  température  très-élevéc  et  tous  les  symptômes 
de  l'affection.  On  voit  que  le  tracé  thermométrique  de 
cette  récidive  est  très-réi?ulier;  régularité  qui  n'existe  pas 
d'ordinaire  dans  les  fièvres  de  convalescence. 

Mais  dans  les  observations  que  j'ai  mentionnées,  il  ne 
pouvait  être  question  de  récidive,  si  l'on  ne  veut  pas  appe- 
ler récidive,  toute  fièvre  qui  peut  survenir  pendant  la  con- 
valescence. 

La  cause  de  cette  fièvre,  je  la  conçois  dans  une  sorte 
d'habitude  du  système  neiTCUx.  On  sait,  et  nous  revien- 
drons sur  ce  sujet,  que  les  centres  nerveux  interviennent 
dans  la  production  de  la  chaleur  noi^malc  et  pathologique; 
ils  peuvent  agir  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso-mo- 
teurs, qui,  relâchant  ou  dilatant  les  vaisseaux  centraux 
et  périphériques,  augmentent  ou  diminuent  la  quantité 
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de  sang,  partant  de  chaleur,  qui  va  à  la  périphérie  et  peut 
se  perdre  au  dehors  ;  ils  peuvent  agir  aussi,  on  le  pense, 
par  les  fibres  des  nerfs  de  la  vie  animale,  ou  de  ceux  de 
la  vie  organique,  qui  modifieraient  directement  les  procès 
physico-chimiques  et  biologiques  des  tissus,  pouvant 
donner  lieu  à  la  production  de  la  chaleur.  Quel  que  soit 
d'ailleurs  le  mécanisme  encore  mal  élucidé  de  la  calori- 
fication,  on  sait  que  la  température  de  notre  corps  tend 
à  se  maintenir  constante  dans  de  certaines  limites;  il  y 
a  dans  les  centres  nerveux  des  dispositions  qui  régula- 
risent la  température  et  la  maintiennent  à  un  certain 
degré,  en  faisant  varier  la  déperdition  de  calorique  sui- 
vant la  production  de  calorique,  et  réciproquement.  C'est 
ce  qu'on  traduit  par  Vhypothèse  d'appareil  régulateur  de 
la  température.  On  ne  fait  pas  de  fièvre  artificiellement, 
en  augmentant  la  chaleur  du  corps,  placé,  par  exemple, 
dans  une  étuve  chaude,  ou  en  augmentant  les  combus- 
tions par  l'alimentation,  le  travail  musculaire  :  les  vais- 
seaux de  la  peau  se  dilatent,  les  glandes  sudoripares  en- 
trent en  jeu  et  laissent  écouler,  comme  par  des  soupapes 
de  sûreté,  l'excès  de  chaleur  produite.  On  ne  refroidit 
pas  facilement  le  corps  dans  une  atmosphère  froide  ;  les 
vaisseaux  de  la  peau  se  contractant,  refoulent  le  sang  et 
la  chaleur  à  fintérieur,  et  diminuent  la  déperdition  de 
calorique.  Le  système  nerveux  maintient  le  rapport  cons- 
tant entre  la  production  et  la  perte  ;  il  régularise  la  tem- 
pérature. 

Or,  l'état  de  fièvre  consiste  en  ce  que,  comme  dit  Lie- 
bermeister,  «  le  système  nerveux,  régulateur  de  la  tempé- 
rature, est  réglé  à  une  température  plus  élevée.  »  Le  fé- 
bricitant  tend  en  effet  à  maintenir  sa  température  fébrile 
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constante,  et  Liebermeister  a  montré  que,  lorsqu'on  lui 
soustrait  du  calorique  par  les  bains  froids,  la  température 
ne  baisse  pas  proportionnellement  à  la  quantité  de  calo- 
rique soustraite,  mais  le  fébricitant  fait  alors  plus  de  ca- 
lorique; il  augmente  ses  combustions  pour  ramener  sa 
température  au  degré  primitif;  car,  tant  que  «l'état  de 
fièvre  »  existe  chez  lui,  l'appareil  régulateur  est  réglé  à 
ce  degré.  La  clinique  montre,  d'ailleurs,  qu'aucune  médi- 
cation antipyrétique  ne  maintient  la  température  abaissée 
au  delà  d'un  certain  temps  ;  celle-ci  tend  toujours  à  se 
reconstituer  au  niveau  qui  lui  est  assigné  par  la  cause  py- 
ritogène.  Voici  un  fiévreux  qui  marque  41  degrés  de  tem- 
pérature à  faisselle  ;  plongez-le  dans  un  bain  froid  :  il  ne 
marquera  plus  que  36  degrés  ;  2  heures  après,  la  fièvre  est 
redevenue  ce  qu'elle  était.  Abattez  sa  température  par  la 
quinine  :  au  bout  de  24  heures,  la  quinine  sera  éliminée 
par  les  urines  et  la  fièvre  aura  repris  possession  de  notre 
malade. 

Vous  concevez  donc  que  la  fièvre  consiste  dans  une 
modalité  particulière  des  centres  nerveux  qui  président 
à  la  calorification.  Le  système  nerveux  fait  la  fièvre  comme 
il  fait  la  convulsion.  Or,  nous  savons  que  le  système  ner- 
veux a  une  tendance  à  conserver  la  modalité  qui  lui  a 
été  imprimée;  un  enfant  qui  a  eu  beaucoup  de  convul- 
sions répète  ces  convulsions  sous  la  moindre  influence; 
les  tics,  les  mouvements  nerveux,  les  crises  hystériques, 
la  toux  nerveuse,  etc.,  sont  des  actes  que  les  centres  ner- 
veux exécutent  spontanément,  involontairement,  lorsque 
ces  actes,  ayant  été  fréquemment  répétés  par  lui,  sont 
pour  ainsi  dire  par  lui  assimilés. 

N'en  est-il  pas  de  même  de  la  fièvre?  Un  rien  la  donne 

22 


338  FIÈVRE    TYPHOÏDE    ET    ANTIPYRÉTIQUES. 

à  certains  enfants.  Un  individu  qui  a  eu  les  fièvres  inter- 
mittentes conserve  quelquefois  toute  sa  vie  une  aptitude 
spéciale  à  faire  facilement  de  la  fièvre,  à  reprendre  des 
accès  par  toutes  les  causes  possibles,  et  en  dehors  de  toute 
influence  palustre. 

On  conçoit  de  même  qu'un  sujet  qui  a  eu  pendant  3  à 
4  semaines  de  la  fièvre,  dont  fappareil  régulateur  a  été 
réglé  à  une  température  élevée,  continue  à  faire  facile- 
ment de  la  fièvre  pendant  la  convalescence,  sous  l'in- 
fluence de  mille  causes,  alimentation,  travail  de  la  nutri- 
tion, efforts  musculaires,  etc.  La  cause  efficiente  de  cette 
fièvre  est  donc  une  habitude  acquise  du  système  nerveux; 
et  nous  avons  vu  combien  difficile  cette  habitude  peut 
être  à  rompre. 


III 


Du  pouls  dans  la  Gèvre  typhoïde.  —  Il  est  souvent  peu  fréquent.  — 
Signiûcation  pronostique  du  pouls  fréquent.  —  Observations. 


Après  ces  études  thermométriques,  nous  allons  aborder 
quelques  courtes  considérations  relatives  au  pouls  de  la 
fièvre  typhoïde.  Vous  connaissez  la  qualité  qu'elle  donne 
au  pouls  :  assez  ample  au  début,  tant  que  le  cœur  n'a  pas 
abdiqué  sa  force  musculaire,  il  est  cependant  mou,  dé- 
pressible  et  dicrote  (voir  page  292,  tracés  sphygmographi- 
ques)  ;  le  dicrotisme  se  trouve  au  bas  de  la  ligne  de  des- 
cente; il  est  perceptible  au  doigt  qui  palpe.  Ces  qualités 
du  pouls  sont  attribuées  au  relâchement  paralytique  de  la 
tunique  musculaire  de  l'artère,  à  l'adynamie  artérielle. 
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Moins  serré  par  son  sphincter,  le  vaisseau  obéit  mieux 
aux  lois  de  l'élasticité  physique  ;  il  est  distendu  plus  rapi- 
dement par  l'ondée  sanguine,  il  revient  plus  rapidement 
sur  lui  quand  l'ondée  a  passé,  ce  qui  donne  lieu  à  une 
ligne  d'ascension  et  à  une  ligne  de  descente  moins  obli- 
ques qu'à  l'état  normal;  de  plus,  la  paroi  élastique  oscille 
une  seconde  fois  et  fait  une  seconde  excursion  moins 
étendue,  de  la  dicrotisme. 

Quand  la  fièvre  devient  grave,  que  le  cœur  faibht  et 
n'envoie  plus  que  de  faibles  ondées,  le  pouls  perd  son 
ampleur;  il  devient  petit,  vide,  quelquefois  irrégulier, 
comme  le  pouls  de  l'asystohe. 

C'est  surtout  de  la  fréquence  du  pouls  que  je  veux 
vous  parler.  Dans  les  maladies  fébriles  en  général,  le  pouls 
est  d'autant  plus  fréquent  que  la  température  est  plus 
élevée;  et  le  tracé  du  pouls  est  ordinairement  parallèle  à 
celui  de  la  température.  Une  température  de  39  à  40  de- 
grés s'accompagne  de  100  pulsations;  une  température 
de  40  à  41  degrés  s'accompagne  de  120  pulsations;  nous 
verrons  plus  loin  que  c'est  l'augmentation  de  la  chaleur 
du  corps  qui  commande  l'accélération  du  pouls. 

Or,  dans  la  fièvre  typhoïde,  vous  remarquez  très-sou- 
vent ce  fait,  que  je  vous  fais  constater  journellement  au 
lit  du  malade,  que  le  pouls  n'est  pas  proportionnel  à  la 
température,  que  celle-ci  peut  être  très-élevée  sans  que 
le  pouls  dépasse  la  normale.  Des  fièvres  typhoïdes  très- 
graves,  et  avec  40  et  41  degrés  de  température,  peuvent 
parcourir  leur  évolution  sans  que  le  pouls  arrive  à  100. 
Je  rapporterai  ci-après  une  observation  dans  laquelle  la 
température  s'est  élevée  à  41  "5  alors  que  le  pouls  marquait 
72,  une  autre  dans  laquelle  la  température  s'est  élevée  à 
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4i  degrés  alors  que  le  pouls  marquait  68.  Ce  fait  remar- 
quable a  été  noté  par  Griesinger.  «  Il  y  a  des  cas,  dit  cet 
auteur,  où,  pendant  toute  la  maladie,  le  pouls  était  peu 
fréquent,  60  à  80,  malgré  une  élévation  considérable  de 
température  (').  »  Mais  c'est  surtout  à  Liebermeister  qu'on 
doit  d'avoir  appelé  l'attention  sur  cette  circonstance,  qui 
n'a  pas  été  suffisamment  relevée  par  la  plupart  des  auteurs. 

((  Cette  fréquence  relativement  faible  du  pouls,  dit  Lie- 
bermeister, tient-elle  à  ce  que,  dans  le  typhus  abdominal, 
l'ascension  thermométrique  est  plus  lente  à  se  faire  que 
dans  la  plupart  des  autres  maladies  fébriles?  ou  faut-il 
admettre  que  l'infection  typhique  a  une  action  dépri- 
mante sur  le  pouls?  C'est  ce  qu'on  ne  peut  encore  déci- 
der d'une  façon  certaine.  Cette  dernière  opinion  trouve  un 
argument  dans  ce  fait  que,  dans  les  formes  apyrétiques 
ou  à  fièvre  modérée,  la  fréquence  du  pouls  reste  souvent 
longtemps  au-dessous  de  la  normale  f).  » 

Je  pense  aussi  que  le  poison  typhique  a  une  action 
ralentissante  sur  le  pouls  ;  on  conçoit  qu'il  puisse  agir  à 
la  façon  de  la  digitale,  des  acides  bihaires,  qui  ralen- 
tissent le  cœur  par  irritation  de  son  centre  modérateur; 
le  pouls  serait  ainsi,  dans  la  fièvre  typhoïde,  soumis  à  deux 
influences:  celle  de  l'agent  typhique,  qui  tend  à  le  ralen- 
tir, celle  de  la  fièvre,  qui  tend  à  l'accélérer,  de  sorte  que 
sa  fréquence  réelle,  moins  grande  que  ne  le  comporte  l'état 
fébrile,  est  la  résultante  de  ces  deux  inlluences  opposées. 
Aussi  observe-t-on  souvent,  à  la  suite  des  fièvres  typhoïdes 

(M  Griesimcer,  Traité  des  maladies  infectieuses.  Traduction  française. 
Page  226. 

1*1  Ziemssen's  Handbuch  der  specicllen  Pathologie  und  Thérapie. 
Zweiter  Band.  1.  Theil,  S,  88. 
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graves  et  prolongées,  que  le  pouls  s'accélère  pendant  la 
convalescence  ;  quand  l'évolution  typhoïde  est  terminée 
et  que  le  tracé  thermométrique  baisse,  vous  voyez  au  con- 
traire, dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  tracé  du  pouls 
s'élever  (voir  les  tracés)  ;  et  quand  une  nouvelle  fièvre  de 
convalescence  succède  à  la  fièvre  typhoïde,  le  pouls  s'accé- 
lère et  se  met  en  rapport  avec  la  température,  comme  vous 
le  voyez  sur  plusieurs  de  nos  tracés.  Cette  accélération  du 
pouls,  pendant  la  convalescence,  avait  déjà  frappé  Traube, 
qui  pensait  la  rattacher  à  l'existence  des  plaques  ulcérées 
dans  l'intestin,  non  encore  cicatrisées.  Je  pense  qu'elle 
s'explique  plus  simplement  par  cette  hypothèse  :  ralenti 
pendant  la  fièvre,  par  l'influence  du  poison  typhoïde, 
aussitôt  que  ce  poison  a  achevé  son  évolution  et  que  son 
influence  n'existe  plus,  le  pouls  s'accélère  en  raison  de 
l'anémie  consécutive  à  la  maladie.  Si  celle-ci,  bénigne  et 
courte,  n'a  pas  eu  le  temps  de  produire  l'anémie,  l'accé- 
lération du  pouls  ne  se  manifeste  pas  ;  et  lorsque,  cela 
arrive  parfois,  surtout  dans  les  formes  abortives,  la  défer- 
vescence  est  rapide  comme  dans  la  pneumonie,  le  pouls, 
loin    de   s'accélérer   pendant  la  convalescence    comme 
dans  les  formes  graves,  peut  au  contraire  se  ralentir  et 
descendre  au-dessous  de  la  norme,  comme  après  toutes 
les  maladies  à  défervescence  rapide. 

J'appelle  encore  votre  attention  sur  le  tracé  (pi.  II,  tracé 
n°  1)  qui  concerne  une  fièvre  typhoïde  abortive,  à  début 
brusque  et  à  ascension  rapide  ;  le  pouls  resta  à  80,  bien 
que  la  température  fat  à  41°.  Ici  la  première  hypothèse 
de  Liebermeister,  celle  de  l'ascension  fébrile  lente,  ne 
saurait  être  invoquée. 

Le  pouls  relativement  peu  fréquent  du  typhoïde  peut 
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s'accélérer  passagèrement  par  des  influences  diverses, 
suffit  de  remuer  le  malade,  de  le  faire  asseoir  plusieurs 
fois  de  suite,  pour  le  voir  quelquefois  monter  à  120  ou 
plus.  Ce  fait,  que  tous  les  médecins  ont  constaté,  vous 
impose  l'obligation  de  compter  le  pouls  des  malades  alors 
qu'ils  sont  au  repos,  si  vous  voulez  avoir  le  pouls  réel  et 
non  artificiellement  troublé  de  la  maladie. 

«  Si  par  suite  de  la  longue  durée  de  la  fièvre,  dit  Lie- 
bermeister,  il  survient  une  grande  faiblesse  cardiaque,  la 
fréquence  du  pouls  s'accroît  progressivement  ;  dans  quel- 
ques cas  elle  arrive  aux  chiffres  les  plus  élevés.  Quand, 
chez  un  typhoïde  adulte,  la  fréquence  du  pouls  s'élève, 
sans  cause  particulière,  à  plus  de  120,  et  reste  quelque 
temps  à  ce  chiffre,  on  considère  cela,  en  général,  comme 
un  signe  du  plus  mauvais  pronostic  :  il  y  a  faiblesse  car- 
diaque ou  elle  est  imminente. 

((L'examen  du  pouls  est  souvent  plus  significatif,  au  point 
de  vue  pronostique,  que  l'observation  thermométrique. 
La  fréquence  excessive  du  pouls  est  moins  inquiétante 
lorsqu'elle  se  manifeste  chez  un  sujet  non  adulte  ou  chez 
une  femme  nerveuse;  elle  est  moins  significative  si  elle 
est  passagère  et  si  elle  s'explique  par  une  cause  acciden- 
telle. Elle  est  d'autant  plus  mauvaise  que  le  pouls  est 
en  même  temps  plus  faible  et  qu'il  existe  d'autres  symp- 
tômes de  faiblesse  cardiaque,  tels  que  hypostases  pulmo- 
naires, cyanose  légère,  signes  de  collapsus,  notamment 
différence  excessive  entre  la  température  périphérique  et 
centrale,  ou  œdème  pulmonaire.  » 

Liebermeister  a  réuni  un  certain  nombre  de  cas  dans 
lesquels  le  pouls  s'éleva  à  120  et  au-dessus.  «  La  mortalité 
générale  de  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  hôpitaux  de  Bâle, 
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s'élève  à  16  à  -17  p.  100.  Or,  sur  63  malades,  dont  le 
pouls  atteignit  ou  dépassa  120,  40  moururent;  c'est-à-dire 
près  des  deux  tiers.  Sur  ces  63  malades,  il  y  en  eut  40 
chez  lesquels  le  pouls  ne  dépassa  pas  140:  19  d'entre  eux 
moururent,  c'est-à-dire  près  de  la  moitié.  Chez  26,  le  pouls 
dépassa  140  :  21  d'entre  eux  moururent,  c'est-à-dire  près 
des  quati-e  cinquièmes.  Chez  12,  le  pouls  dépassa  150  : 
11  moururent  (').  » 

Je  lis  dans  le  traité  de  Murchison  :  sur  30  malades  dont 
le  pouls  ne  dépassa  jamais  100,  aucun  ne  succomba;  sur 
70  chez  lesquels  il  dépassa  110,  21  succombèrent,  ou  30 
p.  100  ;  sur  32  chez  lesquels  il  dépassa  120,  15  suc- 
combèrent, ou  47  p.  100;  sur  25  chez  lesquels  il  dé- 
passa 130,  13,  ou  52  p.  100,  et  sur  10  chez  lesquels 
il  dépassa  140,  6  succombèrent;  et  parmi  les  4  qui  gué- 
rirent, deux  avaient  moins  de  10  ans. 

Ces  résultats  sont,  comme  vous  voyez,  parfaitement  con- 
cordants. Cela  ne  veut  pas  dire,  entendez-le  bien,  qu'on 
ne  meurt  pas  dans,  la  fièvre  typhoïde,  sans  avoir  une  ac- 
célération du  pouls.  J'ai  vu,  dit  Murchison,  mourir  des 
malades  chez  lesquels  le  pouls  n'atteignit  pas  100;  Louis 
observa  8  cas  mortels,  sans  que  le  pouls  eût  dépassé  90. 
Il  y  a  d'autres  complications  que  la  paralysie  cardiaque 
qui  peuvent  tuer  dans  cette  maladie  ;  mais  celle-ci  est  la 
plus  fréquente  de  toutes,  et  elle  se  traduit  par  l'accéléra- 
tion progressive  avec  petitesse  du  pouls. 

Comme  exemple  de  pouls  relativement  lent  avec  une 
température  élevée  dans  la  fièvre  typhoïde,  je  relaterai 
brièvement  deux  observations.  La  première  montre  en 
même  temps  l'influence  des  bains  froids  sur  la  maladie, 

(')  Loco  citato,  pages  HG  et  \\1, 
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Observation.  (Voir  tracé,  pi.  IV,  n°  1.^  —  Fièvre  typhoïde  avec  tempéra- 
ture élevée  et  pouls  lent.  —  Traitement  par  les  bains  froids. 

Adolphe  Petitjean,  né  à  Gircourt,  21  ans,  cocher,  entre  à  la  salle 
Saint-Roch,  le  1"  juillet  1874;  bien  constitué,  habituellement  bien 
portant,  il  est  au  8*^  jour  d'une  fièvre  typlioïile  :  céphalalgie,  abatte- 
ment ;  a  eu  des  bourdonnements  d'oreilles  ;  anorexie  ;  pas  de 
diarrhée.  Ventre  sensible  à  la  pression,  un  peu  tendu,  taches  ro- 
sées nombreuses.  Uhonchus  sonores  dissémmés  dans  les  poumons. 
La  température,  à  l'entrée  du  malade,  le  %"  jour  au  soir,  est  à  \V"1\ 
le  pouls  ample,  dicrote,  80;  respiration,  24.  Intelligence  très-nette. 

Le  2  juillet,  O'^  jour  :  T.,  SQ-S;  P.,  68;  R.,32.  Mêmes  symptômes, 
angine,  haleine  fétide.  Soir  :  T.,  404;  P.,  68;  R.,  32.  Le  malade 
prend  un  bain  de  21°,  y  reste  11  minutes.  A  la  sortie  du  bain,  à 
cinq  heures  du  soir,  température  à  l'aisselle,  38  >;  P.,  60;  R.,  28; 
le  bain  est  très-bien  supporté;  à  8  heures  du  soir:  T.,  40''2;  P.,  72; 
R.,  28. 

3  juillet,  10^  jour:  T.,  39«6;P.,  76;  R.,  26.  A  eu  trois  selles 
diarrhéiques  dans  les  24  heures.  A  déliré  pendant  la  nuit.  Langue 
blanchâtre.  A  9  heures  du  matin,  1"  bain.  A  11  h.  30  m.:  T.,  39°8; 
P.,  84;  2^  bain.  A  2  h.  30  m.  :  T.,  39"8  ;  P.,  84  ;  R.,  32;  3*  bain.  A 
5  heures:  T.,  39^3;  P.,  72.;  R.,  36;  4*  bain.  A  7  heures  du  soir,  le 
malade  prend  1?'",20  de  sulfate  de  quinine  ;  à  8  heures  du  soir  : 
T.,  39^1  ;  P.,  84;  R.,  24.  Journée  et  nuit  calmes;  pas  de  délire; 
deux  selles  diarrhéiques. 

4  juillet,  11'' jour:  T.,  38''6;  P.,  64;  R.,  36,  La  quinine  a  agi  sans 
déterminer  aucun  trouble  sensible.  Langue  humide,  intelligence 
nette,  abattement  moindre  ;  ventre  souple,  non  douloureux.  Rhon- 
chus  nombreux  dans  les  deux  poumons.  Le  malade  prend  1  litre  de 
lait,  1  litre  de  bouillon  par  jour  et  un  verre  de  vin  après  chaque  bain. 
A  9  heures  :  T.,  39^5;  1"  bain  de  10  minutes.  Après  le  bain,  à  9  h. 
20m.,T.,36°2;à  9  h.  25  m..  T.,  37°!  ;  à  9  h.  30  m,T.,  37<'2;  à  11  h. 
30  m.,  T.,  3904  ;  P.,  68  ;  R.,  32  ;  2»  bain.  A  2  h.  30  m.,  T.,  39<'6; 
P.,  68;  R.,  40;  3"  bain.  A  4  h.  30  m.,  T.,  39»2;  P.,  72;  R.,  36. 
5  h.  30  m..  T.,  39^5;  P.,  84;  R.,  32;  4=  bain.  A  8  heures  du  soir: 
T.,  39'3;  P.,  64;  R.  40;  5"  bain.  Journée  et  nuit  bonnes.  Quatre 
selles  diarrhéiques. 

5  juillet:  T.,  39»6:  P.,  64;  R.,  32.  Respiration  bonne.  Intelli- 
gence nette.  Taches  rosées,  nombreuses.  Le  l"  bain  est  donné  à 
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8  heures  Irois  quarts.  Après  le  bain,  à  0  heures  du  malin:  T.,  33"G; 
P.,  52;  R.,  21  A  0  Ii.  5  m.  :  T.,  3-i"8;  P.,  52  ;  II.,  32.  A  0  h.  10  m., 
T.,  35»2  ;  à  9  h.  15  m.,  T.,  35»0;  à  9  h.  20  m.  :  T.  3G-2.  A  1 1  heures  : 
T.  39°1;  P.  70;  R.  32;  2«=  bain,  k^i  h.  15  m.  :  T.  38"8  ;  P.  72;  R.,32; 
3'^  bain.  A  G  heures  :  T.,  39"7  ;  P.,  92  ;  R.,  3G  ;  V  bain.  A  8  li.  10  m.: 
T.,  38»7  ;  P.,  GO;  R.,  28.  Le  malade  a  pris  V'%^0  de  quinine  entre  9 
et  10  heures  du  soir.  A  trois  selles  diarrhéiques  dans  les  24  heu- 
res. Nuit  calme,  sans  délire.  A  pris,  dans  la  journée,  4  bouillons, 
3  cafés  au  lait,  3  œufs,  3  verres  de  vin. 

G  juillet,  19"  jour:  T.,  3708;  P.,  G8;  R.,  32.  Cet  abaissement  de 
la  température  est  dû  à  la  quinine.  Le  malade  a  quelques  bourdon- 
nements d'oreilles,  des  vertiges  et  un  peu  d'ivresse  quinique.  Ces 
symptômes  ne  sont  cependant  pas  très-accentués.  Pas  de  surdité. 
Taches  rosées  abondantes  ;  ventre  souple  et  indolore.  Pas  de  symp- 
tômes pectoraux  autres  que  respiration  rude  et  rhonchus. 

A  11  h.  30  m.:  T.,  39°8;  P.,  64;  R.,  28.  L'effet  antipyrétique  du 
sulfate  de  quinine  a  donc  disparu;  1*""  bain.  Après  ce  bain,  à  11  h. 
45 m.:  T.,  36»G;  P.,  58;R.,  2G.  A  12  h.  20  m.,  T.  37''G  ;  à  2h.45m.  : 
T.,  38«5;  P.,  64;  R.,  28.  A  4  h.  30  m.  :  T.,  39o8  ;  P.,  68;  R.,  32; 
2' /mm.  A  8  heures  :  T  ,  39»G  ;  P.,  64;  R.,  32  ;  3-=  bain.  A  9  heures  :  T., 
38''G;  P.,  58;  Pi.,  24.  Le  malade  a  eu  deux  selles  semi-diarrhéiques 
dans  les  24  heures;  a  pris  4  bouillons,  3  tasses  de  lait,  2  œufs. 
Nuit  bonne. 

7  juillet,  14«jour:  T.,  39";  P.,  64;  R.,  28.  Ventre  souple,  indo- 
lore. A  1  heure:  T.,  39'4;  P.,  72;  R.,  24;  1"  bain.  Au  sortir  du 
bain,  frisson  violent  avec  cyanose  de  la  face.  A  6  heures  :  T.,  41"5; 
P.,  72;  R.,  32.  Bouche  sèche,  haleine  fétide;  pas  de  délire;  2*  bain. 
15  minutes  après  le  bain  :  T.,  3G"2;  P,  (Vi;  R.,  32.  .V  9  heures  du 
soir,  le  malade  prend  l^^ôO  de  sulfate  de  quinine;  deux  selles 
diarrhéiques  dans  les  24  heures. 

8  juillet,  15'^  jour.  A  8  heures  du  malin  :  T.,  37»4;  P.,  86;  R  ,28. 
La  quinine  a  produit  son  effet.  Le  malade  a  eu  des  vertiges,  des 
bourdonnements  d'oreilles  et  une  surdité  assez  prononcée.  A  11 
heures:  T.,  39"2;  P.,  60;  R.,  28.  L'effet  de  la  quinine  a  disparu 
comme  la  dernière  fois  au  bout  de  douze  heures.  A  3  heures:  T., 
SQ'-l  ;  à  5  heures:  T.,  39»2  ;  à  8  heures  :  38«2.  N'a  plus  de  diarrhée. 

9  juillet,  IG-^jonr.  A  8  heures:  T.,  37»3;  P.,  64;  R.,  28.  A  midi  : 
T.,37"7;  P.,  64;  R.,  32.  A  3  heures:  T.,  39»2;  P.,  72;  R.,32.  Bain. 
A  5  h.  30  m.;  T.,  37^9;  P.,  64;  R  ,  20.  A  8  heures:  T.,  38»;  P. ,64; 
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R.,  32.  C'est  le  commencement  de  la  défervescence  terminale 
de  la  maladie. 

Le  10  juillet  matin,  17"  jour:  T.,  37'^-2;  P.,  52;  R.,  28.  Langue 
humide;  appétit;  n'a  pas  eu  de  selles  depuis  deux  jours.  Soir  :  T., 
38°7;  P.,  72;R.,28. 

Le  11  juillet,  18«  jour:  T.,  37«2  le  matin;  P.,  48;  R.,  20.  A  eu 
une  selle  moulée.  La  convalescence  se  continue  sans  encombre;  la 
température  fait  encore  quelques  ascensions  le  soir. 

Observation.  (Voir  tracé,  pi.  V,  n°  4.)  —  Fièvre  Ujphoïde  avec  température 
élevée  pendant  5  jours  à  40°  et  au-dessus,  le  pouls  restant  entre  56  et  76. 

X...,  né  à  Strasbourg-,  âgé  de  21  ans,  peintre,  entre  à  la  clinique 
le  17  juillet  1876,  le  10**  jour  d'une  fièvre  typhoïde,  qui  a  débuté 
par  des  frissons,  de  la  céphalalgie,  des  bourdonnements  d'oreilles, 
des  vertiges,  de  l'insomnie.  Diarrhée  depuis  i  h  5  jours,  sans 
coliques.  Le  malade  n'est  alité  que  depuis  3  jours.  A  son  entrée, 
le  19  juillet  au  soir,  il  a  M"  de  température  et  68  pulsations  seu- 
lement; le  10  au  matin,  on  constate  39''6  de  température,  56  pul- 
sations, ventre  un  peu  bouffi  ;  taches  rosées  disséminées  ;  trois  selles 
diarrhéiques  depuis  la  veille  au  soir;  respiration  un  peu  rugueuse; 
matité  et  quelques  râles  sous-crépitants  dans  les  deux  bases.  La 
nuit  a  été  calme,  sans  délire.  Langue  sèche. 

La  maladie  évolue  régulièrement.  Jusqu'au  2-4  juillet,  17*  jour 
environ  de  la  maladie,  la  température  reste  à  40"  et  au-dessus,  le 
pouls  étant  constamment  au-dessous  de  80.  Il  ne  survient  aucun 
symptôme  inquiétant.  L'intelligence  reste  nette;  la  diarrhée  est 
modérée,  2  à  5  selles  en  24  heures;  l'hypostase  pulmonaire  ne 
s'aggrave  pas. 

Le  25  juillet,  la  température  commence  à  baisser;  le  27,  le  ma- 
lade a  des  selles  moulées.  La  défervescence  continue  et  s'achève  le 
23  août,  28*  jour  de  la  maladie.  En  même  temps  que  la  température 
baisse,  le  pouls  devient  un  peu  plus  fréquent. 

Cette  observation  est  digne  d'être  mentionnée,  elle  dé- 
montre, plusieurs  faits  sur  lesquels  nous  avons  appelé  ou 
appellerons  l'attention  :  1°  que  la  température  élevée  peut 
coexister  avec  un  pouls  lent;  2"  que  la  température  peut 
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être  élevée  d'une  façon  continue,  pendant  le  second  sep- 
ténaire, et  cependant  la  défervescence  commencer  de 
bonne  heure;  enfin  3°,  que  la  température  peut  se  mainte- 
nir très-élevée  pendant  plusieurs  jours,  sans  délire  ni 
autres  symptômes  nerveux. 


IV 


De  révolution  fébrile  de  la  fièvre  typhoïde  modifiée  par  la  digitale.  — 
Peut-elle  enrayer  la  maladie  ?  —  Observations.  —  Conclusions  résultant 
de  nos  observations  :  Action  de  la  digitale  sur  la  température  et  sur 
le  pouls. 

Quand,  depuis  la  seconde  moitié  de  ce  siècle,  le  ther- 
momètre eut  pris  définitivement  possession  de  la  clinique, 
et  que  la  fièvre  apparut  aux  yeux  des  médecins  comme 
dominant  l'évolution  des  pyrexies,  la  thérapeutique  dut 
naturellement  s'engager  dans  une  voie  nouvelle.  Impuis- 
sante contre  la  cause  et  contre  l'infection  du  sang,  im- 
puissante contre  les  lésions  organiques,  elle  s'adressa  à  la 
réaction  fonctionnelle  dominante,  à  la  fièvre.  La  clinique, 
montrant  d'une  part  que  la  gravité  de  ces  maladies  est 
grandement  influencée  par  la  quantité  de  fièvre  qui  com- 
bure  l'organisme,  de  l'autre  que  la  fièvre  modérée  ou 
tombée,  la  maladie  tout  entière  décline  ou  se  termine, 
il  était  rationnel  de  suivre  les  indications  de  la  clinique, 
d'obéir  aux  lois  de  la  nature,  il  fallait  tenter  artificielle- 
ment d'abattre  ou  d'atténuer  la  fièvre  dans  les  maladies 
dont  elle  commande  l'évolution.  De  là  l'emploi  de  la 
digitale,  du  sulfalo  de  quinine,  de  l'eau  froide  dans  les 
pyrexies. 


348  FIÈVRE    TYPHOÏDE    ET   ANTIPYRÉTIQUES. 

Parmi  ces  pyrexies,  la  fièvre  typhoïde,  par  sa  longue 
durée,  son  évolution  cyclique,  le  rôle  prédominant  de  la 
chaleur;  parmi  les  antipyrétiques,  la  digitale,  par  la  pré- 
cision de  son  action,  si  bien  établie  par  Traube,  se  recom- 
mandaient tout  d'abord.  Mais  la  crainte  d'une  influence 
désastreuse  sur  les  organes  nerveux  et  digestifs,  si  alTectés 
dans  la  fièvre  typhoïde,  rendit  les  médecins  circonspects 
et  peu  enclins  à  cette  expérimentation.  Peu  de  médecins 
en  France  osent  donner  la  digitale  dans  la  fièvre  typhoïde. 
En  Allemagne,  depuis  que  Wunderlich,  Ferber,  Thomas, 
Ilankel,  font  administrée  méthodiquement  et  étudié  ses 
effets  thérapeutiques,  les  médecins  la  manient  avec  plus 
de  hardiesse.  Aujourd'hui,  il  est  vrai,  ce  n'est  plus  elle  qui 
a  la  vogue  comme  médication  antipyrétique  de  la  fièvre 
typhoïde.  Depuis  quelques  années  déjà,  les  bains  froids 
sont  à  Tordre  du  jour.  En  France,  mon  maître,  M.  Ilirtz, 
osa  le  premier  donner  la  digitale  méthodiquement  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Les  premières  observations  du  clinicien 
de  Strasbourg  furent  consignées-  dans  la  thèse  de  M.  Laede- 
rich,  soutenue  en  1865.  Depuis,  M.  Ilirtz  a  continué  ses 
études  thérapeutiques,  dont  les  résultats  sont  consignés 
dans  les  articles  Digitale,  Chaleur,  Fièvre  du  Diction- 
naire de  médecine.  Nous  avons  nous-même  poursuivi  ces 
recherches  depuis  que,  suppléant  notre  maître,  nous 
avons  la  direction  d'un  service  clinique.  J'ai  suivi  environ 
150  fièvres  typhoïdes  traitées  par  la  digitale.  Ce  n'est  pas 
par  le  nombre  des  morts  et  des  guérisons  que  je  veux 
juger  l'influence  de  ce  médicament;  car,  ainsi  que  je  l'ai 
dit  déjà,  la  gucrison  est  une  résultante  complexe  dans 
laquelle  la  nature,  c'est-à-dire  les  lois  naturelles  de  la 
biologie,  joue  le  principal  rôle.  Les  substances  médica- 
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menteuses  modifient  les  fonctions  de  l'organisme  dans  un 
sens  qui  peut  être  favorable  à  l'évolution  heureuse  de  la 
maladie.  C'est  ainsi  envisagée,  que  nous  voulons  étudier 
l'action  de  la  digitale  dans  la  fièvre  typhoïde.  Comment 
modifie-t-ellc  l'évolution  thcrmométrique  et  sphygmo- 
graphiquc  de  la  maladie?  Et  comment  cette  modification 
iiHlue-t-elle  sur  la  marche  de  la  maladie  elle-même?  Voilà 
les  questions  auxquelles  nous  essayerons  de  répondre, 
autant  que  nous  le  permettent  nos  observations,  s'ajou- 
tant  à  celles  publiées  par  les  observateurs  allemands. 
Puis  ces  données  cliniques  nous  permettront  quelques 
réflexions  destinées  sinon  à  élucider,  au  moins  à  conce- 
voir les  problèmes  relatifs  au  mécanisme  pathogénique  de 
la  fièvre  et  au  mécanisme  antipyrétique  de  la  digitale. 

Et  d'abord  la  digitale  peut-elle,  en  abattant  la  fièvre, 
enrayer  la  marche  de  la  fièvre  typhoïde,  arrêter  son  évo- 
lution, la  faire  avorter? 

Sur  53  observations  que  nous  avons  sous  les  yeux,  nous 
en  trouvons  6  dans  lesquelles  la  défervescence  terminale  a 
suivi  l'administration  de  la  digitale.  Dans  une  seule  d'entre 
elles,  cette  défervescence  s'est  faite  assez  brusquement  le 
Séjour  à  partir  de  la  première  cuillerée;  le  malade  avait 
pris  en  tout  l^'"",  50.  Mais  en  examinant  cette  observation, 
on  constate  que  la  maladie  avait  débuté  brusquement  par 
un  frisson,  sans  prodromes,  mode  de  début  qui  appartient 
aux  fièvres  abortives.  Dans  les  autres  cas,  la  digitale  n'a 
fait  qu'une  rémission  qui  s'est  continuée  les  matins  sui- 
vants, alternant  avec  des  exacerbations  vespertines,  de 
manière  que  l'apyrexie  définitive  n'était  obtenue  que  4  à 
7  jours  après  la  rémission  digitalienne.  Dans  un  cas,  la 
défervescence  commençant  le  9' jour,  était  achevée  le  17^ 
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Dans  un  second,  commencée  le  10",  elle  était  achevée  le 
16^  jour.  Dans  un  troisième,  commencée  le  13®,  elle  se  ter- 
minait le  17' jour.  Dans  un  quatrième,  commencée  le  12", 
le  lendemain  de  la  première  prise  de  digitale,  elle  se  ter- 
minait le  ^^^  jour.  Dans  un  cinquième  enfin,  commencée 
le  li*"  jour,  elle  se  terminait  le  ^2^2%  pour  être  suivie  d'une 
nouvelle  fièvre  de  convalescence. 

11  serait  téméraire  de  conclure  que  la  digitale  peut  en- 
rayer la  marche  de  la  fièvre  typhoïde.  Cette  conclusion  est 
infirmée  par  les  47  observations  dans  lesquelles  la  maladie 
a  continué  en  dépit  de  Faction  antipyrétique  de  la  digitale. 
Ajoutons  que  les  observations  de  Wunderlich,  Thomas, 
Ferber,  Hankel,  contredisent  aussi  cette  conclusion.  La 
défervescence  normale  de  la  maladie  pouvant  commencer 
le  12^  jour,  il  est  évident  que,  dans  certains  cas,  elle  peut 
se  confondre  avec  la  digitalisation  ou  la  suivre  de  très- 
près.  De  plus,  le  nombre  des  fièvres  qui  avortent  spontané- 
ment, des  fébricules,  est  assez  considérable  pour  qu'on 
ne  soit  pas  autorisé  à  rapporter  cet  avortement  à  l'inter- 
vention thérapeutique.  Il  résulte  au  contraire  de  presque 
toutes  nos  observations,  que  la  digitale  modifie  l'évolution 
typhoïde  sans  l'enrayer. 

Prenons,  comme  exemple  de  cette  influence,  deux  de 
ces  observations. 

Observation.  (Voir  Iracé  pi.  III,  n°  2.)  —  Fièci-e  typhoïde  traitée  par  la 
digitale.  —  Fièvre  de  coiwalescoice. 

Daul  (Caroline),  domestique  alsacienne,  habitant  Nancy  depuis 
quatre  mois,  entre  à  la  salle  Sainte-Françoise,  le  :28  janvier  1873, 
le  3"  jour  d'une  fièvre  typhoïde,  précédée  de  trois  semaines  de 
prodromes.  Bien  constituée,  d'un  tempérament  nervoso-sanguin, 
elle  a,  depuis  trois  jours,  de  la  fièvre,  des  vertiges,  de  l'anorexie, 
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de  la  ilinrrhée,  de  rinsoiniiie.  Pns  d'épistnxis;  pas  de  douleur  alido- 
luinale,  ventre  un  peu  tendu,  sans  i^ari^ouillemenl,  sans  taches; 
5  ou  6  selles  liquides  par  jour.  lnlellij;ence  nette;  pas  de  symp- 
tômes tlioraciques.  Le  3*  jour  au  soir:  T.,  40";  P.,  140;  U.,  30. 

4""  jour:  T.,39"7;I*.,  130;  R. ,36.  Le  pouls  présente  un  dicrotisme 
faible,  une  ondée  sanguine  petite;  tension  artérielle  faible.  Som- 
meil assez  bon;  rêvasseries.  Soir  :  T.,  40°.;  P.,  136;R.,32. — Trai- 
tement :  Boissons  tempérantes.  Limonade. 

5*  jour:  T.,  39";  P.,  1:28;  R.,  28.  Mêmes  symptômes,  persistance 
de  la  diarrhée  (0  selles  liquides).  Soir:  T.,  39°'2  ;  P.,  120;  R.,  32. 

Le  3  février,  9'^  jour,  la  malade,  qui  jusqu'ici  allait  assez  bien, 
présente  des  symptômes  plus  giaves;  elle  est  agitée,  n'a  pas  dormi, 
a  eu  des  cauchemars.  Ce  matin:  T  ,  39»;  P.;  120;  R.,  32.  Soif  très- 
vive;  diarrhée  très-forte;  ventre  sensible;  gargouillement  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  Langue  rouge  et  sèche.  Depuis  hier  soir,  toux  et 
dyspnée.  A  la  percussion,  submatité  à  droite,  en  arrière  et  au  som- 
met. A  l'auscultation,  râles  sous-crépitants  dans  tout  le  côté  droit; 
souille  tubaire  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite.  Pas  d'expecto- 
ration (pneumonie  catarrhale  du  poumon  droit).  Soir  :  T.,  38°;  P., 
140;  R.,  38.  Quelques  taches  rosées  lenticulaires  disséminées. — 
Prescription  :  Infusion  d'herbe  de  digitale,  O-^TS. 

10"=  jour:  T.,  39";  P.,  128;  R.,  40.  Langue  rouge  et  sèche;  les 
lèvres  commencent  à  devenir  fuligineuses;  douleurs  abdominales 
vives  ;  insomnie  ;  céphalalgie;  vertiges;  un  peu  de  surdité;  selles 
diarrhéiques  volontaires  ;  taches  rosées  plus  abondantes.  La  tou.'C 
augmente;  crachats  peu  aérés,  muco-purulcnls,  avec  quelques  filets 
de  sang.  Mêmes  signes  physiques.  Prescription  :  Digitale,  0'',75.  — 
Extrait  de  quinquina,  2  grammes.  Soir:  T.,  39"2  ;  P.,  140;  R.,  32. 

11"=  jour:  T.,  38"0 ;  P.,  104;  R.,  28.  Somnolence  presque  con- 
tinuelle; subdélire:  sueurs  fréquentes  ;  lèvres  et  dents  fuligineuses; 
langue  sèche.  La  digitale  n'a  pas  encore  eiï  d'influence  sur  la  tem- 
pérature; mais  le  pouls  est  moins  fréquent  et  les  pulsations  sont 
irrégulières  en  longueur.  —  Continuer  la  digitale  et  le  quinquina. 
Soir:T.,  39°4;P.,  9G;R.,30. 

12"  jour,  matin:  T.,  38''9;  P.,  80;  R.,  36.  Soir:  T.,  38°1  ;  P., 
80;  R.,  40.  La  température  et  le  pouls  éprouvent  ensemble  les 
effets  de  la  digitale.  La  malade  a  un  peu  dormi  et  dit  se  trouver 
mieux  en  général;  la  diarrhée  persiste  (<»  à  8  selles  liquides)  avec 
douleurs  abdominales  assez  vives.  La  somnolence  persiste.  R;"des 
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sous-ciépilarits  à  droite  avec  rhonclius  et  sibilaiices.  Crachats  opa- 
lins. —  4*  potion  de  digitale. 

1:i^  jour  :  T.,  37^8  ;  P.,  64;  R.,  30.  Soir:  T.,  P^S^i;  P.,  72;  R.,  40. 
Suppression  de  la  digitale.  L'action  du  médicament  se  manifeste  de 
plus  en  plus.  Le  pouls  a  une  amplitude  faible;  le  dicrotisme  est 
reporté  plus  haut  sur  la  ligne  de  descente  et  tend  à  s'effacer;  cette 
dernière  tend  à  être  conve.xe  en  haut;  tracé  sensiblement  régulier. 
Légère  amélioration  de  l'état  général;  la  diarrhée  et  les  douleurs 
abdominales  diminuent  un  peu.  Même  état  du  poumon  droit. 

14^  jour:  T.,  37'%S;  P.,  72;  R.,  28.  Soir  :  T.,  38^;  P.,  88;  R.,  40. 
Le  pouls  présente  une  amplitude  assez  considérable,  lignes  d'ascen- 
sion et  de  descente  presque  verticales,  dicrotisme  bas  et  accentué; 
pouls  irrégulier.  Le  tracé  coïncide  avec  une  aggravation  de  Tétat 
général.  Subdélire  pendant  toute  la  nuit,  ventre  ballonné  ;  deux 
selles  diarrliéiques  seulement.  Langue  humide.  Quelques  soubre- 
sauts des  tendons.  E.vpectoration  purulente  et  rouillée.  —  Prescrip- 
tion: Tisane  de  café. 

15^  jour  :  T.,  37 -G  ;  P.,  72  ;  R.;  34.  Soir  :  38»G  ;  P.,  88  ;  R.,  40. 
État  général  meilleur.  Le  tracé  sphygmographique  est  de  nouveau 
comme  au  13'=  jour.  Toujours  somnolence  profonde;  décubitus 
dorsal,  prostration.  Deux  selles  liquides. 

16«  jour  :  T.,  38»  ;  P.,  80  ;  R.,  36.  Soir  :  T.,  38^'  ;  P„  80  ;  R.,  3(3. 
Etal  stationnaire.  Epistaxis  assez  abondante.  Toujours  souffle  dans 
la  fosse  sus-épineuse  droite  et  râles  sous  crépitants. 

17<=  jour:  T.,  38"2  ;  P.,  80;  R.,  32.  Soir:  T.,  38»2;  P.,  76  ;  R., 
32.  Ventre  très-ballonné,  non  douloureux.  Prostration.  Lèvres  fuli- 
gineuses. Adynamie.  Langue  blanche  et  humide.  Diarrhée.  Éro- 
sions superficielles  et  rougeur  au  sacrum:  on  couche  la  malade  sur 
un  matelas  à  eau. 

18^  jour:  T.,  38''2  ;  P.,  80  ;  R.,  30.  Soir:  T.,  38"2  ;  P.,  70;  R., 
40.  Le  tracé  sphygmographique  montre  de  nouveau  une  ascension 
assez  brusque,  surmontée  d'un  plateau ,  une  descente  rapide,  un 
dicrotisme  bas  et  accentué,  de  l'irrégularité  dans  les  longueurs  des 
pulsations.  Pendant  toute  la  nuit,  délire,  gémissements.  Œdème 
léger  dos  extrémités  inférieures;  epistaxis  assez  abondantes.  Deux 
selles  liquides  dans  la  nuit  ;  quelquefois  urines  involontaires.  Es- 
chares  très-douloureuses. 

l 'r  jour  :  T.,  Se^-O  ;  P.,  72  ;  R.,  32  ;  Soir  :  T.,  38°0  ;  P.,  72  ;  R.,  32. 
L'état  général  ne  s'est  pas  amélioré  ;  7  ou  8  selles  liquides  dans  les 
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24  heures;  beaucoup  de  délire;  peu  de  sommeil.  Venlre  ballonné. 
Le  soir  on  constale,  outre  le  souffle  et  les  râles  sous-crépitants  en 
arrière  et  à  droite,  du  souffle  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche. — 
Traitement  :  20  ventouses  sèches.  Thé  au  rhum  ;  vin  de  quinquina. 
Esprit  de  nilre  dulcifié ,  4  grammes,  avec  teinture  de  cannelle, 
1  gramme. 

20"=  jour:  T.,  'SS^H  ;  P.,  80;  U.,  40.  Soir:  T.,  38-8  ;  P.,  80;  R., 
38.  La  respiration  s'accélère;  la  iuce  est  un  peu  cyanosée.  Délire 
constant;  météorisme  assez  considérable;  mêmes  symptômes  pul- 
monaires. Infusion  d'herbe  de  digitale,  1  gramme. 

21' jour:  T.,  38°2;  P.,  80;  II.,  38.  Soir:  T.,  38^6;  P.,  80;  U., 
48.  État  général  très-grave.  Selles  et  urines  involontaires.  Délire. 
Sonmolence  continuelle.  Adynamie  profonde.  Respiration  super- 
ficielle et  fréquente.  Souffle  et  râles  sous-crépitants  dans  les  deux 
poumons.  —  Continuer  la  digitale. 

22*^  jour:  T.,  37-2;  P.,  M;  R.,  48.  Soir:  T.,  38";  P.,92;R.,  48. 
Nuit  agitée.  Selles  involontaires,  moins  fréquentes  et  moins  liquides. 
Mêmes  symptômes  pulmonaires;  de  plus,  obscurité  du  bruit  vési- 
culaire  dans  les  deu.K  bases,  la  malade  ne  peut  plus  expectorer. 
Suppression  de  la  digitale. 

23«jour:  T.,*37o6;  P.,  64;  R.,  54.  Soir:  T.,  38°;  P.,  76;  R.,  56. 
La  malade  est  sous  l'influence  de  la  digitale  ;  le  pouls  est  irrégu- 
lier, accompagné  de  soubresauts  de  tendons.  Assoupissement  con- 
tinuel. Délire.  Diarrhée  persistante  (4  selles  liquides).  Venlre  un 
peu  moins  ballonné. 

24-=  jour  :  T.,  37°4  ;  P.,  60;  R.,  50.  Soir:  T.,  37°8;  P.,  80;  R., 
48.  La  respiration,  toujours  fréquente  et  superlicielle,  est  très-in- 
quiélante.  Prostration  moindre.  Sommeil  toujours  agité  par  un 
délire  douv  et  constant.  Diarrhée  moindre  (2  à  3  selles).  Langue 
bonne.  Sueurs  fréquentes  et  profuses. 

25«  jour  :  T.,  37»8  ;  P.,  64  ;  R.,  48.  Soir  :  T  ,  3'J»  ;  P.,  80  ;  R.,  50. 
L'action  de  la  digitale  persiste.  Délire.  Eschares  douloureuses. 
Mêmes  signes  sléthoscopiques. 

26'=  jour:  T.,  37"6  ;  P.,  08;  R.,  40.  Soir:  T.,  38°8;  P.,  80;  R., 
48.  Même  état  général.  Délire,  prostration.  Souffle  et  râles  sous- 
crépitants  dans  les  deu.x  fosses  sus-épineuses. 

27*=  jour  :  T.,  37"8  ;  P.,  68;  R.,  iO.  Soir  :  T.,  30''4  ;  P.,  'JO  ;  R., 
47.  Encore  délire  pendant  la  nuit;  4  à  5  selles  diarrhéiques.  Respi- 
ration meilleure. 

23 
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28e  jour:  T.,  38";  P.,  80;  U.,  40.  Soir:  T.,  38''G  ;  P,  9-2;  R., 
48.  Amélioration  notable  ;  somnolence  moindre  ;  les  eschares  sont 
à  peu  près  guéries. 

■29e  jour:  T.,  ST-S;  P.,  92;  R.,  32.*  Soir:  T.,  38"9  ;  P.,  96;  R., 
40.  Le  pouls  se  relève,  est  un  peu  plus  fréquent;  amplitude  un 
peu  plus  grande,  dicrotisme  toujours  assez  marqué;  irrégularités 
dans  la  longueur  des  pulsations,  dues  encore  à  l'influence  tardive 
de  la  digitale.  Diarrhée.  Selles  involontaires.  Délire. 

30^  jour  :  T.,  37'^  ;  P.,  88  ;  R.,  40.  Soir  :  T.,  38"4  ;  P.,  88  ;  R.,  44. 
La  défervescence  continue.  Encore  selles  involontaires  et  délire 
pendant  le  sommeil. 

3P=  jour  :  T.,  3(^4  ;  P.,  64;  R.,  32.  Soir  :  T.,  38%  P.,  80;  R.,  34. 
Amendement  général  de  tous  les  symptômes.  — Prescription:  Vin 
rouge,  100  grammes  ;  extrait  de  quinquina,  4  grammes  ;  rhum,  30 
grammes;  extrait  de  ratanliia,  2  grammes. 

32e  jour:  t.,  36n  ;  P.,  65;  R.,  32.  Soir:  T.,  38''6;  P.,  80;  R., 
44.  Selles  involontaires,  solides.  Anorexie.  Subdelirium.  Moins  de 
somnolence.  —  Continuer  la  potion. 

33<=  jour  :  T.,  37";  P.,  60  ;  R.,  32.  Soir:  T.,  37<'6;  P.,  08;  R.,  36. 
Plus  de  diarrhée;  l'état  général  s'améliore  de  jour  en  jour. 

34'=  jour:  Convalescence;  la  malade  maigrit  considérablement; 
elle  se  nourrit  de  bouillon,  lait,  jus  de  viande. 

35*  jour  :  Température  presque  normale  matin  et  soir.  Tracé 
sphygmographique  à  peu  près  normal.  Il  ne  reste  plus  qu'à  relever 
les  forces  de  la  malade.  On  entend  toujours  du  souffle  dans  les  deux 
fosses  sus-épineuses  ;  mais  les  râles  sous-crépitants  et  les  sibilances 
ont  à  peu  près  disparu. 

Le  38''  jour,  la  malade  se  lève  pour  la  première  fois. 

Du  39*'  au  45^  jour,  la  température  a  oscillé  entre  36''5  et  37°5. 
L'état  général  n'a  fait  que  s'améliorer. 

Du  45"  au  51*  jour,  la  température  subit  de  nouveau  des  exacer- 
bations  le  soir,  qui  augmentent  tous  les  jours  de  2  ou  3  dixièmes 
de  degré  ;  cette  fièvre  vespertine  ne  s'accompagne  d'aucun  trouble 
fonctionnel.  Le  matin,  les  températures  sont  hyponormales  à  36°. 
La  malade  reçoit,  le  52%  le  54*  et  le  55*  jour,  0-',50  de  sulfate  de 
quinine  et  la  température  finit  par  se  régulariser.  Caroline  Daul 
quitte  l'hôpital  en  bonne  santé  le  05*  jour  de  sa  maladie. 

En  résumé^  dans  une  fièvre  typhoïde  grave,  avec  symp- 
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tomes  adynaniiqucs  et  pneumonie  catarrhale,  la  digitale, 
donnée  pendant  4  jours  du  9^  au  12"  jour  de  la  maladie, 
a  produit,  au  bout  de  ce  temps,  une  rémission  de  4  degré 
et  demi  de  la  température,  et  un  ralentissement  considé- 
rable du  pouls,  qui  de  140  est  descendu  au-dessous  de  80. 
La  température  a  continué  à  évoluer  à  un  niveau  inférieur, 
s'écartant  peu  de  38  degrés;  le  pouls  est  resté  ralenti 
pendant  il  jours.  Mais,  malgré  cet  abaissement  persistant 
de  la  température  et  du  pouls,  l'évolution  typhoïde  a  con- 
tinué son  cours;  le  délire,  la  diarrhée,  la  somnolence, 
les  phénomènes  d'adynamie  ont  persisté,  et  la  déferves- 
cence  normale  avec  la  convalescence  n'a  commencé  que 
le  28°  jour.  Conclurons-nous  que  la  modification  subie 
par  le  pouls  et  la  température  n'a  pas  eu  d'influence 
favorable  sur  la  marche  de  la  maladie?  Non!  nous  croyons 
au  contraire  qu'elle  a  empêché  d'autres  accidents  qui 
eussent  pu  devenir  mortels.  Nous  reviendrons  sur  cette 
question  ;  pour  le  moment,  enregistrons  simplement  cette 
modification  subie  par  l'évolution  fébrile. 

Dans  l'observation  suivante  la  digitale  a  produit  une 
défervescence  complète. 

Obseuvation.  (Voir  pi.  IV,  n"  2.)  —  Fièvre  typhoïde  traitée  par  la  digitale. 
—  Défervescence  complète  avec  collapsiis.  —  Conlinuatioti  de  la  maladie 
à  un  niveau  fébrile  inférieur  au  niveau  primitif. 

François  (Horlonse),  Agée  de  17  ans,  entre  à  la  clinique  le  11 
octobre  1875,  atteinte  de  lièvre  typhoïde  dont  on  ne  peut  e.\acte- 
ment  préciser  la  date.  Elle  n'est  alitée  que  depuis  trois  jours,  a*  des 
vertiges,  de  l'insomnie,  des  bourdonnements  d'oreilles  de[iuis  huit 
jours;  a  eu,  la  semaine  dernière,  de  la  diarrhée  pendant  huit  jours, 
laquelle,  suspendue  pendant  trois  jours,  a  repris  hier.  Enfm,  depuis 
quatre  semaines  elle  serait  affeclée  de  bronchite. 

Ou  constate,  le  M  octobre  au  soir:  T.,  o9"8  ;  P.,  120;  K.,  32. 
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Le  12  au  matin:  T.,  4-0°;  P.,  128;  R.,  32.  Abadeinent  ;  langue 
blanche  au  milieu,  bordée  de  rouge,  humide  ;  taches  rosées  abon- 
dantes; ventre  assez  souple,  indolore;  trois  à  quatre  selles  diar- 
rîiéiques  depuis  hier  soir.  Râles  sonores  graves  et  slbilances  fines 
en  avant;  en  arrière,  mêmes  signes;  de  plus,  quelques  rfdes  mu- 
queux  et  submatilé  au  tiers  inférieur  droit.  Nous  estimons  que  la 
malade  est  au  10''  jour  environ  de  sa  maladie.  Prescription  :  potion 
avec  0"',75  de  digitale.  Soir  :  T.,  404);  P.,  124;  R.,  30. 

13  octobre,  l^jour:  T.,  39"8  ;  P.,  120;  R.,  28.  Langue  plus 
sèche;  poisseuse;  ventre  bouffi,  sensible,  un  peu  gargouillant; 
quatre  selles  diarrhéiques  dans  la  journée.  Mêmes  signes  pulmo- 
naires. Prescription  :  2^  potion  de  digitale;  vin  de  quinquina,  100 
grammes.  Soir  :  T.,  40°  ;  P.,  128  ;  R.,  32. 

14  octobre,  12«  jour  :  T.,  3'J°0;  P.,  120;  R.,  32.  A  déliré  et  s'est 
levée  dans  la  Jiuit.  Insomnie.  A  eu  7  ou  8  selles  diarrhéiques.  Ce 
matin  :  intelligence  nette;  langue  humide.  Prescription  :  3*^  potion 
de  digitale;  lavement  amidonné  avec  10  gouttes  de  laudanum. 
Soir:  T.,  40°;  P.,  128;  R.,  36. 

15  octobre,  13e  jour:  T.,  38»;  P.,  108;  R.,  24.  A  eu  du  délire 
hier  soir;  6  selles  liquides  dans  les  24  heures.  A  divagué  ce  matin. 
A  la  visite,  on  constate:  stupeur,  faciès  indifférent;  langue  hu- 
mide. Bruits  du  cœur  nets,  irréguliers.  Râles  muqueu.x  abondants 
dans  les  deu.x  poumons.  Prescription;  supprimer  la  digitale;  conti- 
nuer le  vin  de  quinquina  et  lavement  d'amitlon  laudanisé  ;  tisane 
de  café,  avec  40  grammes  de  rhum  ;  lotions  vinaigrées.  Dans  la 
journée,  de  1  à  5  heures,  la  malade  a  eu  un  collapsus  ;  elle  a  été 
sans  connaissance,  délirant,  les  extrémités  fraîches  ;  a  vomi  à  plu- 
sieurs reprises.  A  5  heures:  T.,  37"8;  P.,  84;  R.,  24. 

16  octobre,  U"  jour  :  T.,  37°  ;  P.,  52  ;  R.,  28,  Va  mieux  ce  malin  ; 
le  pouls  est  assez  faible;  les  bruits  du  cœur  sont  réguliers;  n'a 
plus  vomi;  5  ou  6  selles  diarrhéiques;  langue  assez  humide.  Pres- 
cription :  lavement  d'amidon  sans  laudanum;  café  noir.  Soir  :  T., 
39"2;  P.,  108;  R,  36. 

17  octobre,  iï)'  jour:  T.,  30°;  P.,  120;  R.,  32.  N'a  plus  déliré; 
a  eu  4  selles  diarrhéiques  ;  a  un  peu  vomi  ce  matin.  Langue  nette; 
ventre  sensible.  Râles  sous-crépitants  nombreux  et  submatité  aux 
deux  bases;  bruits  du  cœur  faibles.  Prescription  :  tisane  de  calé 
avec  40  grammes  de  rhum  ;  vin  de  quinquina,  100  grammes.  Soir  : 
T.,  39°8;  P.,  110;  R.,  30. 
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18  octobre,  10"  jour:  T.,  SS"!;  P.,  120;  R.,  32.  A  passé  une 
bonne  journée;  ne  délire  plus  ;  n'a  eu  que  2  selles  dinrrnéiques.  Ce 
malin,  physionomie  meilleure;  bruits  ilu  cœur  plus  forts.  Soir:  T., 
37-'6;P./l04;R.,32. 

19  octobre,  17<^jour":  T.,  SOo^;  P.,  112;  R  ,  3G.  L'amélioration 
se  soutient;  l'affection  continue  à  évoluer  régulièrement  à  une 
température  fébrile  modérée,  entre  38°5  et  SO^S,  comme  on  peut 
le  voir  sur  le  tracé.  La  diarrhée  cesse  le  22  octobre.  Ce  même  jour, 
20*  (le  la  maladie,  la  défervescence  commence;  elle  est  complète- 
ment terminée  le  27^'  et  la  convalescence  a  lieu  sans  retour. 


Voici  donc  un  cas  dans  lequel  la  digitale  a  produit  une 
défervescence  complète.  Elle  a  fait  plus,  elle  a  produit 
un  véritable  collapsus  caractérisé  par  du  délire,  de  la  fai- 
blesse avec  irrégularité  du  pouls,  du  refroidissement  des 
extrémités,  des  vomissements.  Ces  accidents  d'intoxica- 
tion ont  facilement  cédé  à  quelques  boissons  stimulantes. 

Mais  si  la  digitale  impressionne  à  ce  point  les  malades 
atteints  de  fièvre  typhoïde,  n'est-ce  pas  un  médicament 
excessivement  dangereux?  Je  me  hâte  d'ajouter  que  cette 
impressionnabilité  si  grande  à  l'égard  du  médicament  est 
un  f^iit  exceptionnel.  Parmi  150  malades  qui  ont  pris 
trois  fois  75  centigrammes  de  digitale,  quelques-uns 
même  en  ayant  pris  3  grammes  à  3^',50,  je  n'ai  observé 
que  trois  fois  des  symptômes  analogues,  et  chaque  fois 
ces  symptômes  se  dissipaient  en  quelques  heures,  sous 
l'influence  des  stimulants,  café,  thé  et  rhum.  Je  conclus 
donc  que,  à  la  dose  de  0'^'',75  répétée  trois  fois  chez  un 
adulte  dont  le  cœur  n  est  pas  encore  dégénéré  par  la  ma- ^ 
ladie,  la  digitale  est  inolTensive;  il  faut  surveiller  toute- 
fois l'administration  de  ce  médicament,  la  main  sur  le 
pouls  et  l'œil  sur  le  thermomètre,  comme  le  recommande 
M.  llirtz,  et  la  suspendre  au  moindre  signe  de  collapsus. 
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Lorsque  la  maladie  est  déjà  arrivée  à  une  certaine  période 
de  son  évolution,  que  le  pouls  est  fréquent  et  dépressible, 
que  des  symptômes  de  congestion  passive  du  poumon 
existent  qui  indiquent  un  affaiblissement  du  cœur  lié  au 
ramollissement  typhique  de  cet  organe,  alors  la  digitale 
peut  être  contre-indiquée,  parce  qu'elle  n'a  plus  prise  sur 
la  contractilité  d'un  muscle  dégénéré.  (Voir  notre  leçon 
sur  les  indications  de  la  digitale  dans  les  alTections  du 
cœur.)  Notre  jeune  fdle  était  peut-être  dans  ce  cas;  elle 
était  au  iO'  jour  au  moins  de  sa  maladie  ;  le  pouls  dépas- 
sait 120,  était  dépressible;  il  y  avait  de  l'hypostase.  Sans 
doute  la  fibre  charnue  du  cœur  était  altérée  dans  sa  struc- 
ture. Dans  les  cas  douteux,  lorsqu'on  n'est  pas  certain 
de  l'intégrité  de  la  musculature  et  de  sa  résistance  à  la 
digitale,  il  vaut  peut-être  mieux  renoncer  à  cette  médi- 
cation ou  du  moins  y  recourir  avec  circonspection.  Don- 
nez alors  des  doses  de  0''',50  en  y  associant  4  grammes 
d'extrait  de  quinquina  et  du  rhum  à  dose  variable,  suivant 
la  susceptibilité  individuelle.  Mais,  je  le  répète,  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas,  en  dehors  de  ces  cas  spéciaux, 
la  digitale  est  parfaitement  tolérée  et  exempte  d'inconvé- 
nients. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  défervescence  produite  chez  notre 
malade,  sur  le  pouls  et  sur  la  température,  a  duré  moins 
de  deux  jours  ;  la  température  est  remontée  et  a  continué 
son  évolution,  mais  à  un  niveau  inférieur  au  niveau  pri- 
-  mitif  ;  le  pouls  aussi,  contrairement  à  ce  que  nous  avons 
vu  dans  l'observation  précédente,  est  redevenu  fréquent, 
suivant  assez  exactement  la  courbe  thermométrique. 

Voici  maintenant,  sous  forme  de  propositions,  les  con- 
clusions qui  se  dégagent  de  l'ensemble  de  nos  observations  : 
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V  La  digitale  administrée  dans  la  fièvre  typhoïde,  sui- 
vant la  méthode  de  M.  Hirtz,  produit  toujours  un  abaisse- 
ment de  température,  soit  défervescence  complète,  soit 
rémission  de  1  à  2  degrés. 

La  méthode  de  M.  Ilirtz  consiste,  vous  le  savez,  à  ad- 
ministrer la  digitale  à  la  dose  de  0^%7b  à  1  gramme  en 
infusion  de  poudre  d'herbe  sur  100  grammes  d'eau  et 
20  grammes  de  sirop,  par  cuillerée  d'heure  en  heure. 
Ordinairement  0^%76  suffisent.  On  continue  pendant 
3  jours,  jamais  plus  de  4  jours.  J'insiste  aussi  sur  le  mode 
de  préparation  de  la  digitale  conforme  aux  préceptes  que 
vous  trouverez  exposés  dans  l'article  du  Dictionnaire  de 
médecine.  Chose  capitale:  la  vertu  pharmacodynamique 
d'un  médicament  dépend  de  son  mode  de  préparation. 
Ferber,  de  Hambourg,  a  pu  donner  sans  accident  jusqu'à 
10  grammes  en  2  à  3  fois  24  heures,  dose  hypertoxique 
avec  la  digitale  des  Vosges  préparée  suivant  la  méthode 
Ilepp,  et  qui  réalise,  à  dose  5  fois  moindre,  l'effet  thérapeu- 
tique voulu.  Nous  avons  obtenu  toujours  un  abaissement 
de  température,  quelquefois  de  moins  de  1  degré,  dans  la 
grande  majorité  des  cas  de  près  de  2  degrés,  assez  sou- 
vent une  défervescence  complète.  Sur  45  cas,  nous  avons 
noté  18  fois  une  défervescence  presque  complète,  même 
quohjuefois  au-dessous  de  la  normale;  dans  un  cas,  nous 
avons  vu  la  température  descendre  à  35"4,  avec  collapsus. 
Wunderlicli  n'avait  constaté  qu'exceptionnellement  une 
défervescence  complète  et  jamais  une  température  hypo- 
normale.  Cela  tient  sans  doute,  comme  le  pense  M.  Ilirtz, 
aux  doses  prudentes  et  à  la  qualité  de  la  digitale.  Nos  ob- 
servations montrent  que  dans  60  p.  100  des  cas  on 
obtient  une  rémission  de  1  à  2  degrés,  et  dans  40  p.  100 
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la  température  devient  normale  et  peut  même  descendre 
au-dessous.  Ferber  et  Thomas  ont  constaté  aussi  ce  fait. 

2°  Le  premier  effet  de  la  digitale  sur  la  température  peut 
se  manifester  dè^  le  lendemain  du  jour  où  on  commence 
à  l'administrer.  La  température  la  plus  basse  est  obtenue 
le  surlendemain,  quelquefois  le  4'  jour,  assez  souvent  le 
5"  jour  seulement,  en  comptant  depuis  le  début  de  l'ad- 
ministration de  la  digitale. 

3°  L'abaissement  de  température  se  fait  ordinairement 
d'une  façon  progressive  en  terrasse  ;  il  se  termine  le  plus 
souvent  par  une  chute  plus  brusque.  Dans  quelques  cas, 
tout  l'effet  se  produit  brusquement  du  3"  au  5"  jour,  dans 
l'espace  d'une  journée  ou  d'une  demi-journée. 

4°  Pendant  l'action  de  la  digitale,  les  exacerbations  du 
soir  peuvent  avoir  lieu  ;  mais  souvent  la  température  con- 
tinue à  baisser  du  matin  au  soir.  La  défervescence  ou  le 
degré  le  plus  bas  de  la  rémission  peut  apparaître  le  soir. 

Ainsi  dans  les  deux  tiers  des  cas  environ,  nous  avons  vu 
la  température  descendre  lentement  et  progressivement 
depuis  le  second  jour  et  arriver  au  degré  le  plus  bas  par 
une  chute  plus  rapide.  Dans  un  tiers  des  cas,  du  3*"  au 
5"  jour,  la  température  a  baissé  progressivement  et  est 
arrivée  au  bas  de  l'échelle  sans  chute  finale  plus  rapide. 
Enfin,  dans  quelques  cas  assez  rares,  la  rémission  s'est 
faite  non  progressivement,  mais  rapidement  dans  l'inter- 
valle de  deux  ou  de  trois  observations. 

5**  Cette  défervescence  ou  la  plus  grande  rémission  ob- 
tenue dure  de  quelques  heures  à  trois  jours;  puis  la  tem- 
pérature remonte.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  environ,  elle 
ne  remonte  plus  au  niveau  primitif,  c'est-à-dire  antérieur 
à  l'administration  de  la  digitale. 
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Lorsque  la  digitale  produit  l'apyrexie,  celle-ci  ne  se 
maintient  pas  au  delà  de  i^  à  24  heures  dans  plus  de 
la  moitié  des  cas  ;  plus  rarement  elle  se  maintient  pen- 
dant deux  et  trois  jours.  Il  en  est  de  même  de  la  simple 
rémission:  le  degré  le  plus  bas  ne  se  maintient  le  plus 
souvent  que  de  quelques  heures  à  une  journée;  mais  dans 
un  quart  des  cas,  il  s'est  maintenu  de  2  à  3  jours. 

Dans  les  cas  où  cette  rémission  n'est  pas  considérable, 
elle  peut  se  maintenir  et  la  température  continuer  à 
osciller  autour  de  ce  niveau. 

Le  plus  souvent  la  température  remonte  déjà  le  lende- 
main et  continue  à  monter  en  zigzag  pendant  quelques 
jours,  s'arrôtant  cependant,  2  fois  sur  3,  au-dessous  du 
degré  primitif,  à  un  niveau  inférieur  autour  duquel  elle 
continue  désormais  à  évoluer. 

6"  L'action  delà  digitale  sur  l'évolution  tliermométrique 
de  la  fièvre  typhoïde  peut  se  résumer  ainsi  :  la  température 
est  abaissée.  En  tenant  compte  de  la  durée  de  la  descente, 
du  maintien  de  la  courbe  en  bas  et  de  la  réascension,  on  peut 
dire  que  cette  période  d'oscillation  avant  que  la  température 
ne  soit  remontée,  variable  de  3  à  1*2  jours,  est  en  moyenne 
de  7  jours.  Déplus,  dans  les  deux  tiers  des  cas,  le  thermo- 
mètre ne  remonte  plus  au  degré  primitif  et  l'évolution  se 
poursuit  à  un  niveau  moindre  ordinairement  de  i  degré. 

Dans  quelques  observations  de  Ferber,  bien  que  la  di- 
gitale ait  été  continuée  après  l'effet  obtenu,  la  température 
n'a  pas  continué  à  baisser,  mais  est  au  contraire  remontée, 
comme  si  la  digitale  avait  été  suspendue.  C'est  aussi  ce 
que  nous  avons  constaté  plusieurs  fois. 

Telle  est  l'évolution  thermométrique  de  la  fièvre  typhoïde 
modifiée  par  l'intervention  de  la  digitale. 
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Je  passe  maintenant  à  rétude  des  changements  que 
subit  le  pouls  dans  la  fièvre  typhoïde  sous  la  même  in- 
fluence. Comme  pour  la  température,  je  formule  le  résul- 
tat de  mes  observations  dans  quelques  propositions. 

i°  Le  pouls  baisse  ordinairement  d'une  façon  progres- 
sive avec  la  température  ;  très-rarement  la  température 
descend  avant  le  pouls  ou  le  pouls  avant  la  température. 

Suivant  Wunderlich,  l'action  sur  la  température  précé- 
derait l'action  sur  le  pouls  :  la  première  commencerait  à 
baisser  avant  que  le  second  ne  commence  à  se  ralentir. 
Cependant  l'effet  principal  des  deux  se  manifeste  en  même 
temps;  au  moment  où  la  ligne  thermométrique  descend 
par  une  chute  finale  plus  rapide,  la  ligne  du  pouls  subit 
aussi  un  abaissement  plus  brusque.  Suivant  Traube,  ce 
serait  le  contraire  dans  la  pneumonie;  là  l'action  sur  le 
pouls  précéderait  habituellement  de  12  heures  celle  sur 
la  température.  Dans  presque  toutes  nos  observations, 
pouls  et  température  sont  descendus  simultanément; 
quelquefois  le  pouls  était  influencé  d'abord,  plus  rare- 
ment c'était  la  température.  Les  observations  de  Ferber 
contredisent  encore  davantage  la  conclusion  de  Wunder- 
lich :  sur  42  de  ses  observations,  dans  près  de  la  moitié, 
le  pouls  accusa  d'abord  Tinfluence  de  la  digitale;  dans 
les  autres,  pouls  et  température  baissèrent  ensemble.  La 
qualité  de  la  digitale,  son  mode  d'administration  et  les 
dispositions  individuelles  expliquent  sans  doute  ces  diffé- 
rences. Quoi  qu'il  en  soit,  que  ce  soit  le  pouls  ou  la  tempé- 
rature qui  commence  à  baisser,  du  3'  au  5'  jour  les  deux 
arrivent  généralement  ensemble  au  bas  de  la  ligne  de 
descente.  Dans  quelques  cas,  le  ralentissement  du  pouls, 
au  lieu  d'être  progressif,  se  fait  brusquement  du  3"  au 
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5'  jour,  dans  l'intervalle  de  deux  ou  trois  observations 
ihermométriques. 

2"  Très-rarement  la  température  ou  le  pouls  sont  seuls 
influencés  l'un  à  l'exclusion  de  l'autre. 

Dans  les  cas  graves,  lorsque  l'évolution  est  avancée  et 
que  la  fréquence  et  la  faiblesse  du  pouls  indiquent  la  dégé- 
nérescence de  la  fibre  cardiaque,  la  digitale  peut  abaisser 
la  température  et  le  pouls  rester  fréquent.  C'est  ce  que 
nous  avons  observé  plusieurs  fois.  En  dehors  de  ces  cir- 
constances exceptionnelles,  nous  n'avons  vu  que  deux 
fois  sur  45  cas  la  température  notablement  abaissée  alors 
que  le  pouls  restait  fréquent:  c'était  chez  une  jeune  fille 
de  18  ans,  dont  la  température  avait  baissé  le  3*  jour  de 
la  digitale,  9*  de  la  maladie,  à  9  heures  du  soir,  à  ST^G, 
venant  de  40  degrés;  le  pouls  restait  à  116.  Le  lendemain 
matin,  la  température  était  remontée  à  38"2,  le  pouls  étant 
encore  ;H16.  La  malade  guérit.  C'était  chez  un  homme 
de  28  ans,  qui  eut,  le  12'"  soir  de  sa  maladie,  2"  jour 
de  l'administration  de  la  digitale,  une  rémission,  du 
matin  au  soir,  de  40''8  à  38"6;  le  pouls,  qui  était  à  près 
de  80,  continua  avec  la  même  fréquence,  sans  se  ralentir 
davantage. 

Je  n'ai  pas  vu  de  cas,  du  moins  je  n'en  trouve  pas 
sur  50  observations  que  je  consulte,  dans  lesquels  le 
pouls  ait  été  seul  influencé  sans  la  température  ;  mais 
très-souvent  le  pouls  l'est  beaucoup  plus  que  la  tempé- 
rature. 

3°  Le  pouls  et  la  température  descendent  ensemble, 
mais  non  parallèlement.  Souvent  le  pouls  continue  à  bais- 
ser, môme  le  soir,  tandis  que  la  tempéiature  remonte. 

Nous  avons  constaté  ce  fait  dans  la  moitié  environ  des 
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cas:  la  température,  déjà  influencée  par  la  digitale,  subit 
encore  les  exacerbations  plus  ou  moins  accusées  du  soir, 
tandis  que  le  pouls  continue  à  se  ralentir  du  matin  au 
soir,  soit  pendant  toute  la  durée  de  la  descente,  soit  seu- 
lement pendant  un  ou  deux  jours. 

Lorsque  la  température,  dans  son  mouvement  de  des- 
cente, reste  le  soir  égale  ou  devient  même  inférieure  à 
celle  du  matin,  nous  avons  toujours  vu  le  pouls  suivre  ce 
mouvement,  c'est-à-dire  celui  du  soir  être  égal  ou  inférieur 
à  celui  du  matin. 

4°  Après  la  réascension  de  la  température,  le  pouls  reste 
souvent  abaissé;  il  peut  même  se  ralentir  davantage  et 
atteindre  sa  plus  petite  fréquence  plusieurs  jours  après; 
il  peut  rester  ralenti  durant  trois  semaines. 

Dans  la  moitié  des  cas,  nous  avons  vu  l'abaissement  du 
pouls  survivre  à  celui  de  la  température.  Nous  avons  vu 
le  minimum  du  pouls  survenir  8  jours  seulement  après 
celui  du  thermomètre;  le  plus  souvent,c'est  2  jours  après. 
Nous  avons  observé  ce  ralentissement  persistant  du  pouls, 
malgré  la  réascension  thermométrique  :  dans  un  cas,  pen- 
dant iO  jours,  entre  40  et  60  ;  dans  un  second  cas,  pendant 
15  jours,  entre  54  et  80;  dans  un  troisième  cas,  pendant 
15  jours,  entre  60  et  80;  dans  un  quatrième  cas,  pendant 
1 7  jours,  entre  40  et  60  ;  dans  un  cinquième,  pendant  trois 
semaines,  entre  60  et  80  ;  dans  un  sixième  enfin,  pendant 
22  jours,  entre  40  et  60. 

5"  L'abaissement  du  pouls  varie  de  30  à  60  pulsations; 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  il  va  au-dessous  de 
la  normale. 

La  réascension  du  pouls  se  fait  en  général  graduelle- 
ment ;   quelquefois    cependant    il    remonte  rapidement. 
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Ainsi  dans  une  de  mes  observations  je  vois  le  pouls  sauter 
du  soir  au  matin  de  66  à  150,  la  température  restant 
abaissée.  Le  pouls  resta  fréquent  pendant  1  jour,  puis 
redescendit  à  70  pendant  1  jour  et  demi,  pour  remonter 
définitivement  à  158;  il  resta  dès  lors  très-fréquent  une 
dizaine  de  jours,  pendant  lesquels  il  offrit  deux  rémissions 
matinales  à  76  et  80. 

Durant  cette  période  d'abaissement  du  pouls,  on  ob- 
serve quelquefois  des  réascensions  passagères  qui  persis- 
tent plus  ou  moins  longtemps.  Exemple  :  dans  un  cas,  le 
seizième  jour,  le  pouls  est  à  104  le  matin  avec  37  degrés 
de  température  ;  le  soir  il  est  à  68  avec  41  degrés.  Ces 
réascensions  passagères  du  pouls  pendant  qu'il  est  déprimé 
sous  l'influence  digitalique,  de  même  que  ces  réabaisse- 
ments passagers  pendant  qu'il  est  redevenu  fréquent, 
ont  été  signalés  aussi  par  Thomas  et  Ferber  ;  ce  dernier 
auteur  attribuait  au  premier  de  ces  deux  phénomènes 
une  certaine  signification;  il  avait  cru  l'observer  seule- 
ment à  la  fin  de  la  troisième  semaine;  mais  les  observations 
de  Wunderlich  et  les  nôtres  l'accusent  à  une  date  quel- 
conque de  la  maladie.  Le  tracé  thermométrique  est  sujet 
aux  mêmes  variations  passagères,  et  celles  du  pouls  ne 
concordent  pas  toujours  avec  celles  de  la  température. 
Ajoutons  que  la  défervescence normale  delà  fièvre  typhoïde 
non  digitalisée  offre  aussi  ces  anomalies  transitoires  dans 
les  courbes  sphygmo-  et  thermographiques. 

Le  pouls  devient  souvent  irrégulier  par  la  digitale. 
((  Cette  irrégularité,  dit  Thomas,  manque  rarement  lorsque 
l'action  du  médicament  est  bien  prononcée;  elle  manque 
souvent  lorsque  cette  action  n'est  que  faible  et  passagère. 
Rarement  elle  paraît  avant  la  chute  principale,  ordinaire- 
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ment  on  la  constate  à  l'observation  qui  accuse  cette  chute, 
parfois  seulement  quelques  jours  après.  Elle  n'existe  pas 
d'une  manière  continue.  On  la  trouve  surtout  lorsque 
surviennent  de  fortes  oscillations  du  pouls,  réascensions 
ou  dépressions  passagères.  Dans  l'irrégularité  digitalienne 
du  pouls,  les  différentes  pulsations  sont  en  général  de 
force  égale,  mais  quelquefois  des  pulsations  fortes  et  faibles 
se  suivent  d'une  façon  très-nette;  souvent  une  pulsation 
manque  et  cette  intermittence  revient  très-régulièrement. 
Ces  anomalies  n'ont  pas  de  rapport  défmi  avec  la  nature 
et  l'intensité  de  Taction  du  médicament  (').  » 

J'ai  pu  confirmer  ces  données  de  Thomas  ;  mais  à  l'aide 
du  spliygmographe  on  constate  que  l'irrégularité  du  pouls 
(longueur  inégale  des  pulsations)  précède  souvent  le  ra- 
lentissement. Les  modifications  sphygmograpliiques  du 
pouls  que  nous  avons  constatées  peuvent  se  résumer  dans 
la  proposition  suivante  : 

6"  Le  tracé  sphygmographique  subit  des  modifications 
par  la  digitale.  Avant  le  ralentissement  du  pouls,  on  cons- 
tate de  l'irrégularité  dans  les  pulsations,  qui  sont  inégales 
en  longueur.  Puis  l'amplitude  du  pouls  diminue,  la  ligne 
d'ascension  devient  plus  courte  et  plus  oblique,  la  ligne  de 
descente  devient  plus  longue  et  très-oblique;  ledicrotisme, 
qui  était  très-accentué  et  se  faisait  entre  deux  pulsations, 
est  moins  accentué,  tend  à  s'effacer  et  est  reporté  à  la 
partie  supérieure  de  la  ligne  de  descente  ;  enfin  celle-ci 
tend  à  former  une  courbe  à  convexité  supérieure.  (Voir 
page  292,  tracés  sphygmograpliiques.) 


(')  Thomas.  Ueber  Wirksamkeit  der  Digitalis  (Archiv  der  Heilkvnde, 
Band  VI,  1805.  —  Voir  l'index  bil)liographique  de  Particle  Digitale  in  ^'ou- 
veau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques. 
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Pendant  la  période  de  ralentissement  le  tracé  peut  pas- 
sagèrement redevenir  ce  qu'il  était  avant  la  digitalisation, 
le  pouls  restant  cependant  ralenti  ;  c'est-à-dire  que  l'am- 
plitude augmente,  les  lignes  d'ascension  et  de  descente 
sont  de  nouveau  pres(jue  veiticales,  le  dicrotisme  est  bas 
et  accentué.  De  plus,  on  peut  constater  des  irrégularités 
diverses  :  pouls  bigéminé  ;  quelquefois  la  ligne  d'ascension 
se  termine  par  un  crocbet  et  un  plateau  comme  dans  l'in- 
suflisance  cardiaque  ;  d'autres  fois  le  pouls  devient  tricrote, 
polycrote  ;  enlin  il  peut  conserver  son  amplitude  faible, 
mais  avec  dicrotisme  en  bas  et  irrégularité.  Après  avoir 
subi  d'une  façon  passagère  ces  modifications  variées,  le 
pouls  peut  retrouver  ses  caractères  de  digitalisation 
franche. 

Tels  sont  les  changements  que  la  digitale  imprime  à 
la  fré(iuence  et  à  la  forme  du  pouls  dans  la  fièvre  typhoïde. 
J'ai  exposé  les  faits  que  j'ai  observés. 

Après  cette  étude  de  l'action  de  la  digitale  sur  le  tracé 
thermométrique  et  sphygmographique  de  cette  maladie,  et 
pour  que  cette  étude  soit  fructueuse  pour  la  clinique,  il 
nous  faut  examiner  l'influence  que  l'évolution  fébrile  ainsi 
modifiée  peut  avoh"  sur  la  marche  et  la  gravité  de  la  ma- 
ladie. 
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V. 


Du  mécanisme  de  la  fièvre  et  des  antipyrétiques.  —  L'accélération  du 
pouls  est  secondaire  dans  la  fièvre  et  déterminée  par  Télévation  de 
température.  —  L'action  antipyrétique  ne  s'explique  pas  par  le  ralen- 
tissement du  pouls.  —  Elle  ne  s'explique  ni  par  la  dilatation,  ni  par  la 
contraction  vaso-motrices.  —  Théorie  de  Ueidenhain  et  d'Ackermann. 
—  La  digitale  agit-elle  sur  les  combustions  organiques?  Difficultés 
d'estimation.  —  Jia  combustion  accrue  dans  la  fièvre  est  un  phénomène 
secondaire.  —  Aptitude  du  corps  à  conserver  l'excès  de  chaleur  pro- 
duite. —  Rôle  du  système  nerveux  dans  la  fièvre,  comme  régulateur  de 
la  dépense  et  de  la  production. 

Avant  d'aborder  la  question  que  nous  nous  sommes 
posée,  qu'on  nous  permette  une  excursion  sur  le  terrain 
de  la  physiologie  pathologique,  car  l'étude  qui  précède  est 
une  véritable  expérimentation  clinique  qui  apporte  .son 
contingent  de  lumière  à  ces  deux  grands  problèmes  :  le 
mécanisme  de  la  fièvre  et  le  mécanisme  de  l'action  anti- 
pyrétique de  la  digitale.  C'est  à  la  clinique  associée  à  la 
physiologie  expérimentale  qu'il  appartient  d'élucider  ces 
vastes  questions  qui  dominent  la  pathologie  tout  entière. 

Un  des  faits  cliniques  les  plus  remarquables  parmi 
ceux  que  nous  avons  mentionnés  est  celui-ci  : 

La  chaleur  fébrile  abaissée  par  la  digitale  remonte  et 
continue  à  évoluer,  tandis  que  le  pouls  reste  abaissé  et 
peut  fètre  au-dessous  de  la  normale.  La  fièvre,  alors,  ne 
s'affirme  plus  que  par  la  chaleur,  calor  prœtcr  natiiram, 
qui  est  donc  l'essence  même  de  la  fièvre,  sa  définition, 
substantia  febrium.  L'intervention  de  l'art,  en  supprimant 
ainsi  un  symptôme  que  les  anciens  croyaient  essen- 
tiel de  la  fièvre,  montre,  en  traits  plus  frappants  que 
l'observation  seule  ne  l'avait  démontré,  ce  fait  :  que  Vac- 
ccleration  du  cœur  n'est  pas  nécessaire  à  la  fièvre.  De  ce 
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lait,  siii'  lequel  il  est  nécessaire  d'insister,  découlent  des 
conclusions  importantes  et  sur  la  nature  de  la  fièvre  et  sur 
le  mode  d'action  de  la  digitale. 

Il  peut  paraître  étrange  que  les  anciens,  si  bons  obser- 
vateurs, aient  attribué  souvent  à  l'accélération  du  cours 
sanguin,  l'excès  de  chaleur  morbide  ;  à  chaque  instant 
cependant  la  clinique  montre  que  le  pouls  peut  s'accélé- 
rer sans  chaleur.  Dans  les  affections  du  cœur,  par  les 
émotions  morales,  par  la  section  du  nerf  vague,  par  les 
maladies  des  centres  cérébro-spinaux  qui  paralysent  les 
origines  du  nerf  vague,  par  les  causes  qui,  diminuant  la 
pression  sanguine,  rendent  la  circulation  plus  facile,  par 
l'anémie  des  convalescences,  par  mille  névroses,  pour  ne 
citer  que  la  cachexie  exophthalmique,  etc.,  le  cœur  peut 
longtemps  et  d'une  façon  continue  battre  plus  vite  sans 
que  la  température  s'élève.  Nous  avons  vu  d'autre  part  la 
température  s'élever  sans  que  le  cœur  batte  plus  vite.  Les 
inflammations  de  la  base  du  cerveau  qui  portent  sur  le 
centre  du  nerf  vague,  modérateur  du  cœur,  l'ictère  com- 
pliquant une  phlegmasie  (les  acides  biliaires  agissent  sur 
le  vague  comme  la  digitale),  des  névroses  diverses,  réali- 
sent aussi  la  fièvre  avec  ralentissement  du  pouls  ;  nous 
avons  vu  dans  la  fièvre  typhoïde,  môme  non  digitalisée,  le 
pouls  rester  lent  pendant  toute  l'évolution  fébrile.  Mais,  il 
faut  le  dire,  ce  sont  là  des  circonstances  exceptionnelles 
propres  à  montrer  que  la  chaleur  peut  exister  sans  fré- 
quence augmentée  du  pouls  ;  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
les  deux  phénomènes  coexistent  dans  la  règle  et  qu'il 
existe  une  certaine  relation  entre  le  pouls  et  la  chaleur. 
Quelle  est  cette  relation?  Est-ce  que  l'agent  fébrile,  la 
cause  pyrétogène  influerait  à  la  fois  (actions  distinctes 
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ducs  à  une  cause  commune)  et  sur  l'appareil  nerveux  du 
eœur,  et  sur  l'appareil  si  peu  connu  encore  de  la  calorie 
fication?  Il  nous  semble  plus  conforme  aux  faits  d'admet- 
tre que  la  fréquence  du  pouls,  phénomène  secondaire  dans 
la  fièvre,  est  seulement  subordonnée  à  la  chaleur.  L'expé- 
rience apprend  que  la  chaleur  accélère,  que  le  froid  ra- 
lentit le  pouls  ;  et  ce  fait  ne  trouve  pas  son  explication 
dans  les  modifications  de  la  pression  sanguine,  car  le 
frisson  de  la  fièvre,  bien  que  contractant  les  petits  vais- 
seaux et  augmentant  la  tension  vasculaire,  s'accompagne 
d'accélération  du  pouls,  contrairement  à  la  théorie  de 
Marey,  qui  veut  que  la  fréquence  du  cœur  aille  en  raison 
inverse  de  la  tension.  Pourquoi  ?  Sans  doute  parce  que 
dans  le  stade  de  frisson  la  chaleur  du  corps  augmentée 
accélère  le  cœur,  et  celte  influence  contre-balance  l'in- 
lluence  produite  sur  le  cœur  par  le  spasme  des  petits 
vaisseaux  de  la  périphérie.  On  sait  d'ailleurs  que  le  cœur 
isolé  du  corps  bat  plus  vite  par  la  chaleur  artificielle,  plus 
lentement  par  le  froid.  La  température  agit-elle  sur  le 
système  nerveux  uu  musculaire  du  cœur  directement  ou 
par  action  réflexe?  Claude  Bernard  conclut  de  ses  expé- 
riences que  le  sang  échaulTé  agit  directement  sur  la  face 
interne  du  cœur,  excite  ses  fibres  musculaires  et  accélère 
le  cœur  {'). 

L'observation  clinique  montre  aussi  que  le  pouls  ne 
vient  qu'en  seconde  ligne  dans  la  fièvre.  Le  premier  phé- 
nomène qui  la  signale  est  l'augmentation  d'urée  dans  les 
urines;  puis  vient  l'augmentation  de  chaleur  qui  précède, 
qui  provoque  même  le  frisson.  Le  pouls  ne  commence  à 
s'accélérer  que  lorsque  la  température  du  corps  est  déjà 
(')  Claude  Bernard.  Leçons  sur  la  chaleur  animale,  1S76,  page  368. 
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devenue  plus  chaude.  C'est  ce  qui  ressort  des  tracés  et 
tableaux  suivants  recueillis,  il  y  a  huit  ans,  à  la  clinique 
de  M.  le  professeur  Hirtz,  à  Strasbourg,  sur  des  malades 
ayant  des  accès  de  fièvre  intermittente.  La  température 
et  le  pouls  ont  été  mesurés  avant  et  pendant  les  accès 
(PI.  V,  n"  3.) 
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Ces  faits  militent  en  faveur  de  l'opinion  que  le  pouls 
bat  plus  vite  parce  que  le  sang  est  plus  chaud.  De  là,  la 
relation  ordinaire  et  non  constante  qui  existe  entre  le 
degré  thermométrique  et  le  pouls  ;  de  là,  l'évolution  sou- 
vent parallèle  entre  les  deux  tracés.  Relation  non  cons- 
tante, car  elle  est  troublée  par  les  mille  causes  qui  influent 
en  même  temps  que  la  chaleur  sur  le  pouls  :  causes 
mécaniques,  pression  sanguine,  obstacles  à  la  circulation; 
causes  nerveuses,  action  de  la  maladie  sur  les  centres 
nerveux  excitateurs  ou  modérateurs  du  cœur  ou  de  la 
contractilité  vasculaire;  causes  directes,  action  de  la 
maladie  sur  le  cœur  lui-même. 

Parmi  les  causes  qui  viennent  modifier  ainsi  cette  su- 
bordination du  pouls  à  la  chaleur,  la  plus  puissante  est 
sans  contredit  la  digitale.  Ceci  m'amène  à  examiner  la 
raison  d'agir  de  la  digitale,  le  mécanisme  dynamique  de 
son  action.  Pourquoi  la  digitale  ralentit-elle  le  pouls? 
Pourquoi  diminue  - 1  -  elle  la  température  ?  On  pourrait 
penser  que,  puisque  le  pouls  est  subordonné  à  la  tempé- 
rature, la  chute  de  celle-ci  est  nécessairement  suivie  de 
l'abaissement  du  pouls.  Un  simple  coup  d'œil  jeté  sur  les 
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observations  qui  précèdent  montre  que  le  ralentissement 
du  cœur  n'est  nullement  dû  à  la  diminution  de  la  cha- 
leur; il  la  précède  souvent  et  ne  lui  est  pas  parallèle  ;  il 
persiste  longtemps  après  que  la  température  s'est  relevée, 
il  peut  exister  sans  elle;  dans  les  maladies  apyrétiques  du 
cœur,  la  digitale  ralentit  toujours  le  pouls  et  peut  n'avoir 
aucune  action  sur  la  température.  C'est  l'action  sur  le 
pouls  qui  a  d'abord  frappé  les  observateurs;  c'est  cette 
action  qui  a  été  surtout  expérimentalement  étudiée.  L'in- 
fluence sur  la  température  n'a  été  reconnue  que  plus  tard, 
elle  n'a  pas  été  analysée  par  l'expérience;  la  plupart  des 
cliniciens  la  font  dépendre  du  ralentissement  du  pouls. 
Déjà  nos  observations  cliniques  nous  ont  montré  que 
cette  opinion  n'est  pas  fondée.  Nous  avons  étudié  l'action 
de  la  digitale  sur  les  centres  d'innervation  cardiaque; 
nous  renvoyons  le  lecteur  à  cette  étude  critique. 

Quel  que  soit  d'ailleurs  le  mécanisme  de  l'action  de  la 
digitale  sur  le  cœur,  le  ralentissement  de  cet  organe  ne 
suffît  pas,  je  le  répète,  à  expliquer  l'abaissement  de  la  tem- 
pérature. J'insiste  encore  sur  ce  fait  que  les  deux  phéno- 
mènes ne  sont  pas  toujours  parallèles,  qu'ils  ne  coexistent 
pas  toujours,  que  l'un  peut  exister  sans  l'autre,  qu'ils  ne 
sont  pas  liés  par  une  subordination  réciproque.  La  clini- 
que nous  a  imposé  cette  conclusion  :  qu'il  est  impossible 
de  rapporter  l'action  sur  la  température  à  l'action  sur  le 
cœur.  Il  semblait  naturel  de  penser  que  la  température 
baisse  quand  le  cœur  bat  moins  souvent  ;  mais  «  le  ralen- 
tissement du  cœur  n'est  pas  synonyme  de  celui  du  sang; 
quelques  contractions  énergiques  mais  complètes  du 
cœur,  se  succédant  lentement,  propulsent  plus  vite  le 
sang  à  travers  le  cercle  qii'il  doit  parcourir.  »  (Hirtz.)La 
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vitesse  du  sang  ne  dépend  pas  seulement  du  nombre  des 
pulsations  du  cœur;  elle  dépend  surtout  de  la  quantité 
do  mouvement  imprimé  par  le  cœur  au  sang  qu'il  projette 
dans  le  système  artériel,  et  des  obstacles  que  le  sang  ren- 
contre dans  le  système  périphérique,  obstacles  tels,  par 
exemple,  que  ceux  résultant  de  la  contraction  ou  de  la 
dilatation  des  petits  vaisseaux  par  leurs  muscles  vasculai- 
res.  Nous  avons  vu  dans  l'expérience  de  Boehm  (page  579) 
le  cœur  digitalisé  battre  plus  lentement,  et  cependant  le 
liquide  être  projeté  plus  vite  dans  le  vase  gradué;  c'est-i\- 
dire  que  la  circulation  a  été  activée  malgré  le  ralentisse- 
ment du  cœur;  il  est  à  croire  qu'à  doses  thérapeutiques, 
la  digitale,  tout  en  ralentissant  le  cœur,  augmente  son 
travail  et  accélère  le  cours  du  sang. 

L'attention  des  physiologistes  ne  s'est  pas  portée  sur 
l'action  antipyrétique  de  la  digitale;  ils  n'ont  étudié  expé- 
rimentalement que  le  mécanisme  du  poison  cardiaque, 
paraissant  déduire  l'action  sur  la  température  de  l'action 
sur  le  pouls.  Un  physiologiste  clinicien,  celui  de  tous  qui 
a  consacré  le  plus  de  travail  et  d'intelligence  à  cette  étude 
(j'ai  nommé  Traube^l,  devait  cependant  se  rendre  à  l'évi- 
dence des  faits  d'observation,  a  Je  ne  considère  plus,  dit- 
il,  l'action  antipyrétique  de  la  digitale  comme  liée  à  son 
action  sur  le  cœur.  Par  une  série  de  faits,  on  arrive  à 
conclure  que  cette  propriété  de  la  digitale  est  due  vrai- 
semblablement à  son  action  sur  le  système  vaso-moteur 
ou  sur  les  muscles  vasculaires.  )> 

Cette  idée  est  en  rapport  avec  la  théorie  que  le  célèbre 
clinicien  a  émise  sur  la  fièvre  (').  Nous  sommes  amenés 

Cl  Traube.  AUgemeine  med.  Centraizeitung,  t.  XXXII.  ISG3.  N"*  52, 
54  et  102. 
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ici  à  quelques  considérations  succinctes  sur  le  mécanisme 
de  la  chaleur  fébrile;  car,  pour  concevoir  le  mode  d'action 
des  antipyrétiques,  ou  du  moins  dans  quel  sens  les  re- 
cherches pourront  aboutir  à  élucider  ce  problème,  il  nous 
faut  concevoir  autant  que  possible  les  conditions  de  l'élé- 
vation de  la  température  dans  la  fièvre. 

Vous  savez  que  le  corps  fait  de  la  chaleur  par  les  divers 
procès  chimiques  de  nutrition  et  de  dénutrition  dont  il 
est  le  siépfe  ;  d'autre  part,  il  perd  de  la  chaleur  par  le 
rayonnement  des  surfaces,  par  la  vaporisation  de  l'eau 
exhalée  pai-  les  surfaces  cutanées  et  respiratoires,  etc.  Sa 
température  dépend,  à  chaque  instant,  du  rapport  qui 
existe  entre  la  production  de  calorique  et  la  déperdition. 
Lors  donc  que  cette  température  s'élève,  cela  peut  tenir 
ou  à  la  production  accrue  ou  à  la  déperdition  diminuée  de 
chaleur.  Or,  suivant  Traube,  c'est  à  cette  dernière  cause 
qu'est  due  l'élévation  de  température  dans  la  fièvre;  les 
pertes  de  chaleur  seraient  diminuées  par  la  contraction 
spasmodique  des  petits  vaisseaux  de  la  périphérie;  la  peau 
recevant  moins  de  sang,  rayonne  moins  ;  les  capillaires 
fournissent  moins  à  l'évaporation  insensible;  il  en  résulte 
que  ces  deux  sources  de  dépense  de  chaleur,  rayonnement 
et  évaporation  insensibles,  sont  diminuées  ;  de  sorte  que 
la  chaleur  produite  restant  la  même,  étant  perdue  en 
moindre  quantité,  s'accumule  et  élève  la  température  du 
corps.  On  conçoit  qu'un  médicament  peut  abaisser  cette 
température  en  diminuant  de  nouveau  le  spasme  vasculaire. 

Que  la  théorie  de  Traube  soit  vraie  ou  non,  ce  que  nous 
ne  voulons  pas  examiner  maintenant,  il  est  certain  que  les 
modifications  dans  le  resserrement  et  la  dilatation  vascu- 
laires  influent  sur  la  température  du  corps;  les  vaisseaux 
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de  la  périphérie,  dilatés,  contiennent  plus  de  sang,  laissent 
rayonner  et  se  perdre  plus  de  chaleur  et  par  suite  amènent 
un  refroidissement  du  corps.  Les  physiologistes  ont  mon- 
tré que  la  section  de  la  moelle  cervicale  chez  les  animaux 
est  suivie  d'un  abaissement  notable  de  température;  cet 
abaissement  est  dû  à  la  section  des  filets  vaso-moteurs 
contenus  dans  la  moelle  et  à  la  dilatation  consécutive  des 
vaisseaux  cutanés  ;  car  on  peut  préserver  les  animaux  de 
ce  refroidissement  en  les  mettant  dans  une  atmosphère 
chauffée  de  26°  à  30",  de  manière  que  leur  surface  étant 
en  équilibre  de  température  avec  le  milieu  ambiant  ne 
perd  plus  rien  par  le  rayonnement. 

Il  serait  donc  possible  que  le  mécanisme  antipyrétique 
de  la  digitale  consistât  dans  le  relâchement  paralytique 
des  vaisseaux  de  la  périphérie. 

Mais,  comme  nous  l'avons  vu  ailleurs,  rien  ne  prouve 
expérimentalement  que  la  digitale  paralyse  le  centre  vaso- 
moteur  ou  agisse  directement  sur  les  muscles  vasculaires. 
Aucun  physiologiste  n'admet  que  la  digitale,  à  dose 
thérapeutique,  produise  une  paralysie  vaso-motrice;  au 
contraire,  les  expérimentateurs,  et  Traube  lui-même,  expli- 
quant l'augmentation  de  tension  artérielle  par  la  contrac- 
tion vasculaire,  admettent  que  la  digitale  excite  la  région 
du  myélencéphale  qui  a  été  considérée  comme  le  centre 
de  toutes  les  actions  vaso-motrices.  Comment  concilier 
ce  fait  qui,  de  l'avis  de  Vulpian,  n'est  rien  moins  que  dé- 
montré, rétrécissement  du  calibre  des  vaisseaux,  avec  l'ac- 
tion antipyrétique  qui  devrait  exiger,  au  contraire,  ce  me 
semble,  d'après  Traube,  un  relâchement  des  vaisseaux 
contractés  par  la  fièvre?  Rien  ne  prouve  non  \)\\is  clini- 
quemevt  que  la  digitale  relâche  les  vaisseaux   cutanés. 
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Pendant  la  défervescence  qui  succède  à  l'administration 
de  la  digitale,  la  peau  devient  souvent  moins  colorée  et 
moins  chaude.  Si  on  se  rappelle  de  plus  que,  pendant  la 
fièvre,  le  stade  de  frisson  écoulé,  la  peau  est  chaude, 
turgescente,  injectée,  souvent  la  face  et  tout  le  corps 
vultueux,  comme  s'il  y  avait  paralysie  vasculaire,  alors  que 
cependant  la  température  du  corps  reste  stationnaire  ou 
même  augmente,  on  sera  tenté  de  croire  que  cette  para- 
lysie vaso-motrice  ne  suffit  pas  nécessairement  à  juger  la 
fièvre;  celle-ci  existe  avec  tous  les  états  de  la  peau,  moite, 
sèche,  pâle  ou  hyperémiée  ;  l'immense  sueur  de  la  mihaire 
ou  du  rhumatisme  ne  la  juge  pas  ;  toutes  les  sueurs  fébriles 
ne  sont  pas  critiques. 

Il  existe  des  expériences  qui  s'adaptent  à  chaque  théo- 
rie. On  ne  peut  expliquer  l'action  antipyrétique  de  la  di- 
gitale par  une  paralysie  vaso-motrice  qu'elle  ne  produit 
pas  ;  on  a  cherché  à  l'expliquer  par  une  contraction  vaso- 
motrice  que  la  plupart  des  physiologistes  attribuent  à  la 
digitale,  mais  qui  n'est  pas  démontrée  (voir  page  284). 
lleidenhain  croit  avoir  établi  par  des  expériences  di- 
rectes que  la  vitesse  du  sang  dans  les  capillaires  et  dans 
les  veines  s'accroît  pendant  la  contraction  des  petits 
vaisseaux  et  l'augmentation  de  pression  artérielle  qui  en 
résulte.  De  là  abaissement  de  température,  parce  que  le 
sang  refroidi  à  la  périphérie  chemine  plus  vite  sous  l'in- 
fluence de  la  contraction  vasculaire  produite,  par  exemple, 
par  l'excitation  du  centre  vaso-moteur  de  la  moelle,  et 
vient  abaisser  le  niveau  thermométrique  dans  la  veine 
cave.  Ackermann  ('),  ayant  cherché  à  déterminer  la  tem- 

(')  AcKEBMANX.  Ueber  die  Wirknnfjen  (1er  DigiUilis  (Volhmanns  Samm- 
lung  h'iinisclier  Vortrûge.  N"  48.) 
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pérature  dans  la  veine  cave  inférieure  pendant  l'action  de 
la  digitale,  a  constaté  que  cette  température  baisse  avec 
l'augmentation  et  s'élève  avec  la  diminution  de  la  pres- 
sion sanguine  dans  les  artères.  Or,  cette  augmentation  de 
pression  artérielle  serait  due  à  l'excitation  du  centre  vaso- 
moteur  qui  produit  une  contraction  des  petits  vaisseaux, 
et  par  suite,  pense  Ackermann,  d'accord  avec  Heidenhain, 
une  accélération  du  cours  du  sang;  d'où  résulterait  que 
le  sang  allant  plus  vite  se  refroidir  à  la  surface,  retourne 
plus  vite  vers  le  centre  dont  il  abaisse  la  chaleur.  On  voit 
que  nous  sommes  loin  de  la  théorie  de  Traube,  qui  trouve 
au  contraire  dans  la  contraction  des  petits  vaisseaux  la 
cause  de  la  chaleur  fébrile. 

Les  expériences  de  Heidenhain  et  d'Ackermann  sont 
sujettes  à  des  interprétations  diverses.  Ce  qu'on  ne  saurait, 
en  tout  cas,  admettre  avec  eux,  c'est  que  l'excitation  du 
centre  vaso-moteur  accélère  la  circulation.  La  contrac- 
tion vasculaire,  portant  plus  particulièrement  sur  les  petits 
vaisseaux  plus  riches  en  éléments  musculaires,  crée  un  obs- 
tacle au  cours  du  sang  qui  le  ralentit  loin  de  l'accélérer. 
Il  est  vrai  que  si  un  tube  offre  des  rétrécissements,  c'est 
dans  les  points  rétrécis  que  le  liquide  coule  le  plus  vite, 
mais  en  somme  la  quantité  totale  de  liquide  qui  s'écoule 
en  un  temps  donné  par  le  tube,  c'est-à-dire  la  vitesse  to- 
tale de  ce  liquide,  est  diminuée. 

La  vitesse  du  sang,  dit  Ackermann,  est  augmentée  parce 
que  la  pression  artérielle  est  accrue  et  que  la  vitesse  du 
sang  à  travers  les  capillaires  dépend  de  la  différence  de 
pression  entre  les  systèmes  veineux  et  artériels.  Gela  est 
vrai  lorsque  la  cause  qui  augmente  la  tension  artérielle 
ou  diminue  la  tension  veineuse  est  au  sommet  des  cônes 
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vasculaires,  c'est-à-diro  au  cœur.  Car  c'est  du  cœur  que 
procède  tout  le  travail  qui  met  le  sang  en  mouvement. 
Lorsqu'une  cause  périphérique,  telle  que  la  contraction 
des  petits  vaisseaux,  augmente  seulement  la  tension  péri- 
phérique sans  augmenter  dans  la  même  proportion  la 
tension  à  l'origine  de  l'aorte,  alors  la  vitesse  du  sang  est  au 
contraire  ralentie,  parce  qu'il  n'y  a  pas  augmentation  de 
travail  du  cœur  et  que  le  même  travail  rencontre  devant 
lui,  dans  cette  tension  périphérique  accrue,  une  somme 
de  résistances  plus  grande  à  surmonter.  Il  y  a  donc  là,  ce 
me  semble,  une  erreur  d'interprétation  commise  par  Hei- 
denhain  et  Ackermann.  Si  leurs  expériences  étaient  con- 
firmées, s'il  était  démontré  que  l'augmentation  de  tension 
artérielle  donne  toujours  lieu  à  un  abaissement  de  tem- 
pérature, je  m'expliquerais  ce  résultat  par  une  augmen- 
tation de  la  tension  aortique  plutôt  que  de  la  tension  pé- 
riphérique, augmentation  résultant  d'une  activité  renforcée 
du  cœur.  Alors,  en  effet,  le  cours  du  sang  jusqu'aux  ca- 
pillaires serait  accéléré  ;  plus  de  chaleur  arriverait  à  la 
périphérie  et  pourrait  se  perdre  par  rayonnement.  L'ac- 
croissement de  la  pression  centrale  et  la  diminution  de 
la  pression  périphérique  peuvent,  on  le  conçoit,  aboutir 
au  même  résultat  ;  tout  les  deux  ont  pour  conséquence  un 
alTlux  plus  rapide  du  sang  vers  la  périphérie,  d'où,  ayant 
abandonné  de  sa  chaleur,  il  revient  plus  vite  vers  le 
centre. 

C'est  pour  n'avoir  pas  bien  analysé  ces  faits  que  les 
auteurs  expliquent  l'abaissement  de  température  par  un 
mécanisme  tout  opposé.  Tandis  que  les  uns,  comme  nous 
venons*  de  le  voir,  attribuent  ce  phénomène  à  l'augmenta- 
tion de  tension  artérielle  et  à  l'accélération  d«i  courant 
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sanguin,  d'autres  disent  avec  Nothnagel  :  «  L'action  anti- 
pyrétique de  la  digitale  est  due  vraisemblablement  au 
ralentissement  du  courant  sanguin  et  à  la  diminution  de 
la  tension  artérielle.  Cependant  ce  point  n'est  pas  encore 
bien  établi  (').  »  Les  deux  choses  ne  sont  pas  connexes; 
il  y  a  au  contraire  accélération  du  sang  lorsque  la  dimi- 
nution de  tension  est  seulement  périphérique. 

«  Cliniquement  aussi  bien  qu'expérimentalement,  nous 
manquons  de  données  précises  pour  juger  l'action  de  la 
dii^itale  sur  la  contractilité  et  sur  la  tension  vasculaire 
centrale  et  périphérique.  D'après  Traube,  il  se  produirait, 
chez  les  fébricitants,  par  la  digitale  une  diminution  no- 
table de  la  tension  aortique.  M.  Hirtz  a  trouvé  générale- 
ment une  augmentation  de  tension  ;  M.  Legroux  et,  selon 
lui,  MM.  Marey  et  Ghauveau  ont  constaté,  au  début,  une 
augmentation;  Constantin  Paul,  WinogradofT  ont  trouvé 
tantôt  une  augmentation,  tantôt  une  diminution.  Mais 
nous  avons  vu  que  le  sphygmographe  qui  a  servi  à  ces 
conclusions  ne  donne  pas  la  tension  moyenne  et  qu'il 
mesure  seulement  la  vitesse  et  la  quantité  de  dilatation 
et  de  contraction  des  vaisseaux.  Chaque  tracé  doit  être 
interprété  en  lui-même;  et  il  nous  a  paru  que  ces  tracés 
dénotaient  plutôt  un  accroissement  de  tension.  D'ailleurs 
la  fièvre  existe  avec  un  pouls  mou  et  dépressible,  aussi 
bien  qu'avec  un  pouls  fort  et  tendu,  et  la  digitale  agit 
dans  un  cas  comme  dans  l'autre.  Nous  avons  vu  que  le 
pouls  peut  continuer  à  se  ralentir  et  cela  souvent,  je  le 
crois,  avec  un  accroissement  de  tension  manifeste,  alors 
que  la  température  est  montée  et  redevenue  fébrile.  Il  ne 
semble  donc  pas  que  les  modifications  survenues  dans  la 

tV  NOTHXAtEL.  llandbuc.h  der  ArzncimilteUehre,  p.  9.j. 
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circulation  du  cœur  et  des  vaisseaux  puissent  rendre 
compte  de  rabaissement  de  température. 

La  digitale  agit-elle  directement  sur  les  phénomènes 
de  combustion  organique?  La  plupart  des  expérimenta- 
teurs avaient  répondu  négativement  lorsque  M.  Mége- 
vand  (')  crut  constater  par  des  expériences  faites  sur 
lui-même  que  par  la  digitale  et  la  digitaline  la  proportion 
d'urée  se  trouve  diminuée  dans  l'urine  presque  de  30  p. 
100.  «  Donc,  dit  cet  auteur,  la  digitale  enraye  les  com- 
bustions du  corps  et  met  un  obstacle  à  la  désassimilation. 
Ce  fait  résulte  évidemment  du  ralentissement  de  la  circu- 
lation qui  empêche  ou  plutôt  ralentit  le  contact  de  l'oxy- 
gène avec  les  globules  du  sang;  de  telle  sorte  que  les 
phénomènes  chimiques  qui  doivent  transformer  les  élé- 
ments plastiques  et  respiratoires  en  éléments  assimilables 
sont  diminués  en  même  temps  que  l'oxygène.  »  Ainsi,  bien 
que  la  digitale  n'agisse  pas  directement  sur  le  sang  ou  les 
tissus,  bien  qu'elle  soit  un  poison  nerveux,  non  un  poison 
sanguin,  on  conçoit  cependant  que  modifiant  la  circula- 
tion, elle  puisse  agir  indirectement  sur  la  nutrition.  Est-ce 
par  cette  action  que  la  température  baisserait  dans  la 
fièvre  ? 

Mais  en  admettant  même,  ce  qui  n'est  pas,  que  ralen- 
tissement du  pouls  implique  ralentissement  de  la  cir- 
culation, nous  avons  vu  que  l'action  antipyrétique  de  la 
digitale  est  loin  de  concorder  avec  le  ralentissement  du 
pouls.  D'ailleurs  nous  avons  fait  analyser  plusieurs  fois 
les  urines  de  nos  malades  avant  et  après  la  défervescence 
digitalienne,  et  nous  n'avons  pas  constaté  de  diminution 
d'urée  ni  de  matières  organiques.  Souvent,  au  contraire, 

(')  Action  de  la  digitale  et  de  la  digitaline.  Thèse  de  Paris,  1S72. 
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comme  dans  l'épicrise  normale,  le  chilTre  de  Turée  et  des 
matières  organiques  augmente,  loin  de  diminuer,  après 
la  défervescence  ;  c'est  ce  que  mon  maître,  M.  Hirtz,  avait 
constaté  bien  souvent.  Le  fait  se  trouve  consigné,  avec  des 
observations  à  l'appui,  dans  la  thèse  de  M.  Gharvot  ('). 
Wachsmuth  avait  constate  de  même  que  la  défervescence 
due  à  d'autres  antipyrétiques,  tels  que  la  vératrine  et  la 
quinine,  ne  s'accompagne  pas  d'une  diminution  delà  quan- 
tité d'urée  excrétée.  «  Ces  faits  prouvent,  dit-il,  qu'on 
peut  artificiellement  déprimer  la  fièvre,  sans  que  les  mo- 
difications nutritives  qu'on   considère   comme  sa  seule 
cause  disparaissent;  en  d'autres  termes,  l'oxydation  éle- 
vée, démontrée  par  l'accroissement  d'urée,  n'est  pas  en 
elle-même  la  raison  de  l'élévation  de  température  et  des 
autres  symptômes  fébriles  f  ).  »  D'ailleurs,  pour  estimer 
l'influence  de  la  digitale  sur  la  combustion  fébrile,  il  fau- 
drait supputer  aussi  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalée, 
car,  ainsi  que  nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  l'oxydation 
des  corps  hydrocarbonés  produit  plus  de  chaleur  que  le 
dédoublement   ou  la  combustion  des  matières  albumi- 
noïdes;  en  outre,  l'acide  carbonique  s'élimine  au  moment 
même  de  sa  formation,  tandis  que  l'urée  et  les  autres 
produits  résultant  de  la  transformation  des  matières  albu- 
minoïdes  peuvent  séjourner  dans  l'organisme. 

Il  est  difficile  d'établir  le  bilan  de  la  combustion  fébrile. 
On  peut  mesurer  les  produits  qui  sortent  de  l'organisme, 
mais  les  produits  de  dédoublement  ou  d'oxydation  infé- 
rieure peuvent  ne  pas  être  éliminés  immédiatement.  Dans 


{*)  Charvot.  Température,  pouls,  urines  dans  la  crise  et  la  convales- 
cence de  quelques pyrexies.  Thèse  de  l'aris,  1872. 

(')  Wacusmuth.  Archiv  der  Heilkunde,  t.  IV,  1863,  et  t.  VI,  I86ô» 
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les  fièvres  prolongées,  tous  les  tissus  du  corps  sont  alté- 
rés; les  muscles,  les  parenchymes,  les  cellules,  modifiés 
dans  leur  structure,  contiennent  des  produits  de  régres- 
sion et  de  transformation  chimique  qui ,  s'éliminant 
graduellement  et  très -lentement,  peuvent  échapper  à 
l'analyse.  Il  n'est  donc  pas  certain,  je  le  répète,  que  la  sup- 
putation des  produits  excrétés,  expirés,  évaporés  à  la  sur- 
face de  notre  corps  pendant  la  fièvre,  donne  la  mesure 
exacte  do  la  combustion  fébrile.  Rappelez- vous  ce  fait  que 
nous  venons  de  mentionner,  à  savoir  :  Quelquefois  après 
la  crise  digitalienne,  comme  après  la  crise  naturelle,  l'ex- 
crétion des  produits  azotés  est  accrue,  la  quantité  d'acide 
carbonique  exhalée  augmente,  et  le  poids  du  corps  con- 
tinue à  diminuer  plus  que  pendant  la  température  élevée. 
Si  l'alimentation,  redevenue  possible  pendant  la  convales- 
cence, suffit  peut-être  à  expliquer  Taugmentation  des 
produits  excrétés,  cela  n'explique  pas  pourquoi  le  poids 
du  corps  continue  à  diminuer.  Je  pense  que  cela  tient  à 
ce  que  les  excrétions  étant  diminuées  par  le  fait  de  la 
fièvre,  les  produits  créés  pendant  la  fièvre,  les  scories  de 
la  combustion  fébrile,  peuvent  rester  accumulés  dans 
l'organisme  jusqu'au  moment  où,  la  fièvre  tombée,  les 
fonctions  organiques  reprenant  leur  libre  jeu,  l'élimination 
peut  se  faire. 

S'il  était  même  démontré  que  la  digitale,  en  abaissant  la 
température,  diminue  les  combustions  organiques,  il  res- 
terait encore  à  démontrer  la  subordination  de  ces  deux 
faits  :  La  fièvre  tombe-t-elle  parce  que  les  procès  nutritifs 
sont  ralentis,  ou  ceux-ci  se  ralentissent-ils  naturellement 
parce  que  la  fièvre  qui  les  activait  est  tombée  ?  Dans  cette 
dernière  hypothèse,  la  digitale  agirait  sur  le  mécanisme  de 
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la  fièvre;  cello-ci  tombe  et  naturellement  les  oxydations 
qu'elle  entretenait  diminuent. 

A  cette  question  se  rattache  celle-ci  :  La  combustion 
accrue  est-elle  la  fièvre  ?  Il  est  vrai  que  la  fièvre  s'accompa- 
gne d'une  augmentation  de  combustions,  car  l'élévation 
de  la  température  tient  à  une  production  accrue  de  calo- 
rique; la  déperdition  diminuée  ne  suffît  pas  à  la  produire. 
Les  théories  de  Traube  et  de  Marey  n'ont  plus  guère  de 
partisans  depuis  que  les  recherches  de  Liebermeister  et 
d'Immermann  ont  montré  que  la  quantité  de  calorique 
produite  pendant  le  frisson  est  plus  grande  que  toute  celle 
qui  s'accumulerait  normalement,  en  admettant  que  rien  ne 
se  perdit.  De  plus,  Leyden  et  Liebermeister  ont  fait  voir 
qu'un  fébricitant  abandonne  plus  de  calorique  à  l'eau 
d'un  bain  qu'un  individu  non  fébricitant  ;  et  comme  mal- 
gré cet  abandon  de  chaleur  plus  considérable,  sa  tempé- 
rature reste  élevée,  il  faut  admettre  de  toute  nécessité 
une  quantité  absolue  plus  grande  de  chaleur  produite  par 
la  fièvre  ('). 

Cette  production  exagérée  de  chaleur  s'accompagne 
d'une  augmentation  des  produits  de  combustion.  Nous 
venons  de  voir  que  le  chiffre  de  ces  produits  est  difficile  à 
mesurer.  On  a  voulu  d'abord  prendre  comme  critérium 
de  la  désassiinilation  organique  la  quantité  durée  élimi- 
née par  les  urines.  On  a  trouvé,  en  effet,  cette  excrétion 
d'urée  augmentée  d'environ  1,5  fois  la  quantité  normale  ; 
beaucoup  d'auteurs,  Unruh,  Schultzen,  Naunyn,  Rosen- 
stein,  Liebermeister  et  notre  maître  M.  Ilirtz,  sont  arrivés 


(')  Voir  Liebermeister.  Klin.  l'ntersuchungen  ùber  da.i  Fieber  (Prager 
Viertelj.  Band  8ô,  S.  39,  1.S65).  —  Uandbuch  der  Pathologie  xind  Thérapie 
des  Ficbers.  Leipzig,  IS7J.  —  Levden.  Dcutsch.  Arch.,  t.  V,  3,  I8G9. 
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tous  à  cette  conclusion  que  la  fièvre  accroît  l'excrétion 
d'urée.  Ici  je  me  permets  de  faire  quelques  réserves.  Depuis 
que  je  suis  chargé  de  renseignement  clinique  à  la  Faculté 
de  Nancy,  j'ai  fait  analyser  très-souvent  les  urines  desfébri- 
citants,  et  toutes  ces  analyses  ont  été  faites  au  laboratoire 
des  cliniques  par  notre  très-distingué  collègue  en  chimie, 
M.  Pulter.  Or,  il  s'est  trouvé  que  très-souvent  l'accrois- 
sement d'urée  cherché  faisait  défaut.  S'étant  appliqué  à 
contrôler  ce  résultat  par  les  dilférents  procédés  d'analyse, 
M,  Ritter  est  arrivé  à  cette  conclusion  singulière  que  le 
procédé  de  Liebig,  qui  a  généralement  servi  à  fournir 
les  résultats  susdits,  donne  pour  les  urines  fébriles  une 
proportion  d'urée  beaucoup  plus  grande  que  les  procédés 
d'Yvon  et  de  Millon;  les  urines  normales,  analysées  par 
les  trois  procédés,  fournissent  à  peu  près  des  résultats 
concordants  quant  au  chilfre  de  l'urée;  mais  les  urines 
fébriles  fournissent  des  résultats  grandement  discordants; 
dans  ces  conditions,  le  chiffre  de  Turée,  par  le  procédé  de 
Liebig,  a  été  trouvé  quelquefois  près  du  double  de  celui 
dû  aux  autres  procédés  ;  cela  tient  à  ce  que,  dans  ce  pro- 
cédé, d'autres  principes  extractifs  azotés  sont  également 
précipités  par  l'azotate  mercurique  et  dosés  comme  urée. 

Ce  fait,  sur  lequel  M.  Ritter  se  propose  d'appeler  l'at- 
tention, infirme  les  résultats  des  analyses  d'urines  pu- 
bliées jusqu'ici  et  montre  que  tout  est  à  refaire  dans  cette 
voie. 

D'ailleurs  l'accroissement  de  l'urée  ne  démontre  que  la 
décomposition  plus  active  des  matières  albuniinoïdes  du 
protoplasma  ;  mais  d'autres  produits  de  cette  décom- 
position, tels  que  la  graisse,  peuvent  rester  longtemps, 
sans  s'oxyder,  dans  l'organisme;  l'urée  n'indique  donc 
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pas  d'une  manière  absolue,  et  surtout  ne  mesure  pas  la 
quantité  des  procès  d'oxydations  dans  l'organisme. 

On  a  pensé  que  sous  ce  rapport  l'exhalation  de  l'acide 
carbonique  a  une  importance  plus  grande.  Il  dépasse, 
comme  quantité,  tous  les  autres  produits  d'oxydation 
réunis.  Chez  l'homme  sain,  le  poids  d'acide  carbonique 
expiré  est  plus  de  20  fois  celui  de  l'urée  excrétée.  La 
quantité  d'acide  carbonique  pourrait  donc  plutôt  servir 
de  mesure  à  la  combustion  totale,  à  laquelle,  d'après  Lie- 
bermeister,  elle  serait  proportionnelle. 

Or,  il  résulterait  des  recherches  de  cet  ingénieux  ob- 
servateur qjLie  pendant  la  fièvre  la  production  d'acide  car- 
bonique est  plus  grande  que  pendant  l'apyrexie;  de  plus, 
c'est  surtout  pendant  le  stade  de  frisson,  quand  la  tem- 
pérature s'élève  rapidement,  quand  la  production  de  cha- 
leur est  la  plus  active,  c'est  alors  que  la  quantité  d'acide 
carbonique  augmente  jusque  dans  la  proportion  de  447 
p.  100.  Cette  quantité  ne  dépend  donc  pas  de  la  hau- 
teur absolue  de  la  température,  mais  de  la  rapidité  de 
son  accroissement;  d'après  les  calculs  de  Liebermeister 
elle  serait  proportionnelle  à  la  quantité  de  chaleur  pro- 
duite ('). 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  faits  que  nous  ne  faisons  que 
mentionner,  s'ils  prouvent  que  dans  la  fièvre  il  y  a  com- 
bustion accrue,  ils  ne  prouvent  pas  que  la  combustion 
accrue  soit  la  fièvre.  La  combustion  n'est  qu  un  phénomène 
secondaire  de  la  fièvre  ;  la  fièvre  la  fait  ;  elle  ne  suffit  pas 
à  fairela  fièvre.  En  élevant  artificiellement  la  température 
du  corps,  on  détermine  une  augmentation  dans  l'excrétion 

(')  Voir  Liebermeister.  Bandbuch  der    Pathologie   und  Thérapie  des 
Fiebers,  IST.J, 
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d'urée;  c'est  ce  que  Bartels  (')  avait  observé  chez  un 
homme  qui  prenait  des  bains  de  vapeur:  le  chiffre  de 
l'urée,  qui  était  chez  lui  en  moyenne  de  22  grammes,  mon- 
tait à  25^',8  les  jours  où  sa  température  était  élevée  par  les 
bains  de  vapeur.  Naunyn  (-),  plaçant  des  chiens  dans  un 
espace  chauffé,  constata  le  même  résultat  ;  enfin  Schleich, 
assistant  de  Liebermeister,  vit  chez  des  sujets  bien  portants 
des  bains  chauds  produire  le  même  phénomène.  Il  est 
donc  possible  que  dans  la  fièvre  l'accroissement  des  pro- 
cès d'oxydation  soit  la  conséquence  et  non  la  cause  de  l'é- 
lévation de  température. 

Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  d'augmenter  les  combustions 
du  corps  pour  créer  la  fièvre;  il  ne  suffit  pas  peut-être 
d'enrayer  ces  combustions  pour  l'abattre.  Par  l'exercice 
musculaire  répété  nous  multiplions  jusqu'à  6  ou  8  fois 
notre  production  de  calorique,  et  la  température  du  corps 
ne  s'élève  pas.  J'ai  vu  dans  un  cas  de  tétanos  généralisé 
la  température  du  corps  rester  normale,  malgré  l'immense 
quantité  de  chaleur  qu'engendre  la  contraction  statique 
des  muscles,  celle  qui  ne  se  transforme  pas  en  mouve- 
ment. Que  devenait  cet  excès  de  chaleur  produite?  Il  se 
perdait  par  les  surfaces,  le  malade  était  couvert  de  sueur; 
c'était  une  des  voies  de  déperdition  du  calorique.  Chose 
remarquable  !  Lorsque  ce  malade  chloralisé  fut  en  état  de 
résolution,  la  sueur  cessa  de  l'inonder,  témoignant  ainsi 
qu'elle  jouait  un  véritable  rôle  régulateur,  laissant  écouler 
le  trop-plein  de  calorique  produit.  Par  une  copieuse  ali- 
mentation tous  les  jours  répétée,  nous  entretenons  dans 

i')  BiRTELS.  Pathologische  Untersuc/tungen  (Greifswalder  medtcinische 
Beitrûrje.  Band  III,  ISfiS). 

(*)  ^AU.\Y>".  Berliner  KUnische  Wochenschrijl.  ItiC'.i,  n"  4.  —  Reichert's 
und  Dubois-ReymoniCs  Arcftiv.  ISTO,  p.  lo9. 
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notre  corps  une  combustion  permanente  supérieure  à  celle 
de  la  fièvre,  et  cependant  notre  température  reste  la  même. 
La  fièvre  ne  dépend  donc  pas  uniquement  de  la  produc- 
tion de  chaleur  dans  le  corps.  Uappelons  que  nous  avons 
vu,  la  fièvre  tombée,  les  oxydations  continuer,  les  urines 
devenir  encore  plus  riches  en  urée  et  acide  urique  ; 
Leyden  a  vu  même  l'exhalation  d'acide  carbonique  aug- 
menter. Que  cette  augmentation  de  déchets  soit  due  à 
l'alimentation  de  la  convalescence,  soit!  Ce  n'en  est  pas 
moins  un  procès  combustif  qui  se  fait  dans  l'organisme 
et  qui  développe  dans  l'apyrexie  autant  ou  plus  de  calories 
qu'il  ne  s'en  forme  pendant  la  fièvre.  Redtenbacher  et 
SiduQy  Ringer  (')  auraient  constaté  que  quand  une  fièvre 
intermittente  a  été  coupée  par  de  fortes  doses  de  quinine, 
on  observe  encore  à  l'heure  où  l'accès  devait  venir,  sans 
la  moindre  augmentation  de  température,  un  accroisse- 
ment d'urée  procédant  de  la  même  manière,  et,  selon 
Ringer,  dans  les  mêmes  proportions  que  pendant  les 
accès.  Ce  fait  concorde  avec  cet  autre  que  mentionne  aussi 
Bartels  :  quand  un  homme  a  pris  des  bains  de  vapeur  et 
qu'il  a  eu,  par  suite,  plus  d'urée  excrétée,  si  on  suspend 
les  bains,  il  continue  encore,  les  jours  suivants,  à  pré- 
senter un  chiUrc  d'urée  un  peu  supérieur  à  son  chiflre 
normal.  Ces  faits  méritent  d'être  vérifiés  avant  de  passer 
dans  la  science. 

De  ces  considérations  nous  pouvons  conclure  que  pour 
qu'il  y  ait  fièvre,  il  ne  suffît  pas  que  la  production  de  cha- 
leur soit  augmentée,  il  faut  de  plus  que  l'excès  de  calo- 
rique produit  soit  retenu.  C'est  du  rapport  entre  la  déper- 
dition et  la  production  que   dépend   la   température.  A 

(')  Cité  par  Waciismuth,  loco  citulo. 
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l'état  normal,  la  température  moyenne  du  corps  se  main- 
tient constante;  Texcès  de  chaleur  produite  est  évacué  par 
une  augmentation  dans  la  dépense  ;  les  sécrétions,  Tévapo- 
ration,  Texlialation  pulmonaire,  le  rayonnement  cutané 
régularisent  la  température.  Le  corps  normal  ne  conserve 
pas  la  chaleur  qui  lui  est  artificiellement  donnée  ou  qu'il 
produit;  le  corps  fêbricilant  se  dislingiie  spécialement  par 
cela  quil  a  l'aptitude  de  conserver  l'excès  de  chaleur  quil 
produit. 

C'est  par  l'intermédiaire  de  son  système  nerveux  que 
le  corps  acquiert  cette  aptitude,  qu'il  équilibre  à  un  degré 
plus  élevé  son  budget  des  dépenses  et  des  recettes  de  cha- 
leur. Nous  avons  mx  que  le  système  nerveux  joue  un  rôle 
essentiel  dans  les  phénomènes  de  caloricité  animale.  Ré- 
gulateur de  la  dépense  de  calorique,  il  modifie  celle-ci, 
suivant  sa  production,  de  manière  à  maintenir  un  degré 
constant  ;  nous  avons  insisté  sur  l'une  des  voies  connues 
par  lesquelles  s'opère  cette  régularisation  :  la  voie  vaso- 
motrice.  En  modifiant  parles  vaso-moteurs  la  lumière  des 
vaisseaux  périphériques  qui  mesurent  ainsi  la  quantité  de 
sang  qui  va,  dans  un  temps  donné,  se  rafraîchir  à  la  péri- 
phérie, le  système  nerveux  commande  la  dépense  du  ca- 
lorique. A  l'état  normal,  cette  dépense  est  proportionnée  à 
la  production.  Supposez  que  la  production  augmente,  et 
l'expérience  prouve  qu'elle  est  augmentée  dans  la  fièvre, 
sans  que  la  dépense  augmente  dans  la  même  proportion, 
le  résultat  sera  l'élévation  de  la  température  du  corps. 

Pour  abaisser  cette  température  il  n'est  pas  nécessaire 
d'abaisser  la  production  ,  il  sulllt  d'augmenter  la  dépense 
de  calorique  par  modification  du  calibre  des  vaisseaux 
périphériques;  l'excès  de  chaleur  formée  s'élimine  au-des- 
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SUS  du  degré  commande  par  le  jeu  modifié  des  vaso-mo- 
teurs. Un  médicament  antipyrétique  peut  donc  se  concevoir 
par  cela  qu'il  diminue  la  contractilité  des»  vaisseaux  de  la 
surface.  Est-ce  dans  une  diminution  de  Taction  vaso-mo- 
trice qu'il  Aiut  chercher  le  mécanisme  de  l'action  de  la 
digitale?  Nous  avons  déjà  répondu  négativement  à  cette 
question. 

Mais  le  système  nerveux  ne  règle  pas  seulement  la  dé- 
perdition de  chaleur,  il  règle  aussi  sa  production.  Le 
système  vaso-moteur,  outre  le  rôle  de  régulateur  de  la 
dépense  que  nous  lui  avons  assigné,  peut  encore  intervenir 
directement  dans  le  travail  même  de  calorification  ;  sui- 
vant que  dilatant  ou  rétrécissant  les  vaisseaux  dans  les 
difierents  organes  et  tissus,  il  laisse  plus  ou  moins  de  sang 
venir  nourrir  et  oxyder  les  éléments  constituants,  il  active 
ou  ralentit  le  travail  des  combustions  organiques,  sources 
de  la  chaleur.  Indépendamment  des  fibres  vaso-motrices, 
la  plupart  des  physiologistes  admettent  que  les  centres  ner- 
veux peuvent  agir  par  fintermôdiaire  de  fibres  nerveuses 
différentes  sur  la  substance  organisée  vivante  pour  y  exal- 
ter ou  diminuer  le  travail  thermogène.  Claude  Bernard  (') 
pense  que  le  grand  sympathiqiie  contient  des  nerfs  dont 
l'excitation  modère  les  combustions  organiques;  Ileiden- 
hain  f)  est  arrivé  par  des  expériences  différentes  à  la 
même  conclusion  ;  il  admet  aussi  des  nerfs  modérateurs  de 
la  chaleur;  leur  section  produirait  une  augmentation  des 
oxydations  nutritives,  comme  la  section  des  vaso-moteurs 
produit  une  augmentation  de  la  circulation  périphérique. 


(')  Cl.   Bi'RXARD.    Leçons  sur  la  chaleur  animale,  p.  i30.  —  Comptes 
rendus  de  V Académie  des  sciences,  août  1802. 
(■-)  IIeide.mUI.x.  PJluger's  Archiv,  1870. 
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Les  physiologistes  sont  allés  plus  loin.  On  a  cru  décou- 
vrir le  siège  central  des  nerfs  modérateurs  du  calorique, 
c'est-à-dire  le  centre  qui  commande  la  production  de 
chaleur.  Claude  Bernard  (')  avait  déjà  montré  que  la  sec- 
tion de  la  moelle  à  l'union  de  la  région  cervicale  et  dor- 
sale produit  un  abaissement  de  température.  Ce  fait  a  été 
confirmé  depuis  par  tous  les  expérimentateurs  et  expliqué, 
comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  par  la  section  des  fdets 
vaso-moteurs  et  la  paralysie  vasculaire  qui  en  résulte. 
Mais  Tscheschichin  f  )  a  établi  que  lorsqu'on  coupe  la  pro- 
tubérance en  avant  de  sa  jonction  avec  la  moelle  allongée, 
il  se  produit  au  contraire  une  élévation  progressive  de 
température  qui  continue  jusqu'à  la  mort;  la  section 
faite  plus  bas  dans  le  bulbe  et  la  moelle  cervicale  pro- 
duirait au  contraire  un  abaissement  de  température.  Cet 
auteur  explique  ce  fait  par  l'hypothèse  d'un  centre  modé- 
rateur des  combustions  qui  existerait  en  arrière  du  bulbe, 
dans  la  région  de  l'isthme  de  l'encéphale.  Les  expériences 
deNaunynetdeQuinckef)  semblent  confirmer  cette  idée. 
Nous  avons  dit  que  lorsqu'on  coupe  la  moelle  cervicale  à 
sa  partie  inférieure  sur  des  chiens,  par  exemple,  ces  ani- 
maux se  refroidissent.  Or,  d'après  ces  expérimentateurs, 
si  on  les  enferme  dans  une  caisse  chauffée  de  28  à  30  de- 
grés, leur  température,  loin  de  baisser,  s'élève  comme 
dans  Texpérience  de  Tscheschichin;  car  alors  les  animaux, 
en  raison  de  l'équilibre  de  température,  ne  peuvent  plus 
perdre  leur  chaleur  par  le  rayonnement  de  la  surface  ;  les 
effets  de  la  paralysie  vaso-motrice  n'existant  plus,  la  cha- 

(')  Loco  cUato. 

(')  TscHESClliCHix.  Deufsches  Archiv,  II,  18C7,  p.  098.  —  Arch.  Reichert 
et  Dubois- Reymond,  l.SiiO,  p.  loi. 

('»  Nau.vyx  ft  QurxcKE.  ReicherCs  und  Dubois- Reymond' s  Archiv,  1869. 
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leur  s'élève  par  suite  de  la  section  des  fibres  émanant  du 
centre  modérateur  thermique.  Enfin,  comme  nouvelle 
preuve  à  l'appui  de  ce  centre,  on  cite  les  faits  bien  connus 
de  fracture  des  vertèbres  cervicales  et  dorsales  avec 
destruction  de  la  moelle,  et  où  la  température  s'est  életée 
rapidement  jusqu'à  la  mort. 

Cependant  l'hypothèse  de  centre  modérateur  du  calori- 
que ne  repose  pas  sur  des  faits  irréfragables.  Les  expé- 
riences de  Naunyn  et  de  Quincke  n'ont  pu  être  confirmées 
ni  par  Riegel,  ni  par  J.  Rosenthal  {'),  ni  par  Pochoy  (-); 
ces  auteurs  n'ont  jamais  vu  la  température  centrale  s'é- 
lever par  la  section  de  la  moelle  cervicale  chez  des 
animaux  placés  dans  un  espace  chauffé;  ils  n'ont  pu  con- 
clure qu'à  une  déperdition  diminuée  grâce  à  l'absence  de 
rayonnement,  mais  jamais  à  une  production  accrue  de 
chaleur. 

D'autre  part,  Bruck  et  Gûnlher  f  »,  en  piquant  le  bulbe 
ou  la  protubérance,  siège  présumé  de  ce  prétendu  centre 
modérateur,  ont  obtenu  non  une  diminution  de  tempéra- 
ture, mais  au  contraire  une  élévation  ;  l'irritation  agirait 
donc  comme  la  section  complète  ;  lïeidenhain,  au  contraire, 
en  excitant  la  moelle  allongée  par  une  aiguille  électrique, 
obtient  un  abaissement  de  température  du  sang. 

Vulpian  {^j  a  confirmé  l'expérience  de  Tscheschichin  ;  il 
admet  que  les  lésions  de  l'isthme  de  l'encéphale  détermi- 
nent une  suractivité  de  la  thermogenèse,  mais  il  ne  pense 

(')  J.  ROSEXTHAL.  Zur  Kenntniss  der  Wûrmeregulirung  bei  den  uunn- 
blûtigen  Thieren,  IlabiNtntioiisschri/t.  Erhngan^  1872. 

'-)  Pochoy.  Thèse  de  Paris,  187-2. 

(')  Brick  et  Guxther.  Versuche  ùber  den  Einfluss  der  Verletzung  ge- 
u'isser  Hirntheile  auf  die  Temperatur  des  Titierkœrpers  (  PJlùger's 
Archiv,  1S70). 

{*)  Vdi-PU.v.  Leçons  sur  rappareil  vaso-moleur,  t.  II.  p.  2  iS,  1S7.). 
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pas  que  cette  expérience  prouve  l'existence  d'un  centre 
modérateur. 

«  Il  me  semble,  ajoute  ce  physiologiste,  que  cet  effet  doit 
être  expliqué  par  l'exaltation  des  propriétés  et  des  fonc- 
tions propres  de  la  substance  grise  de  la  moelle  allongée 
et  de  la  moelle  épinière.  C'est  pour  moi  un  effet  d'irrita- 
tion nerveuse  et  non  de  paralysie.  Aussi  des  lésions  por- 
tant sur  les  parties  inférieures  de  la  moelle  chez  l'homme 
peuvent  produire  une  augmentation  de  la  température 
centrale  tout  à  fiit  comparable  à  celles  que  déterminent 
les  lésions  du  bulbe  rachidien  ou  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle.  Dans  un  cas  où  une  fracture  de  la  deuxième 
vertèbre  dorsale  avait  déterminé  une  contusion  de  la 
moelle  à  ce  niveau,  la  température  centrale  du  blessé,  au 
bout  de  trois  jours,  était  montée  à  44  degrés  centigrades. 
Il  y  a  eu  évidemment  une  suractivité  de  la  thermogenèse 
dans  toutes  les  parties  du  corps,  et  cette  suractivité  a  dû 
être  provoquée,  en  partie  du  moins,  par  l'exaltation  des 
propriétés  de  la  moelle  épinière  dans  toute  l'étendue  de 
ce  centre  nerveux. 

«  Les  centres  nerveux,  cela  est  incontestable,  agissent 
sur  la  thermogenèse  :  d'une  part,  par  les  vaso-moteurs, 
comme  nous  Tavons  vu  ;  d'autre  part,  ils  peuvent  agir,  selon 
toute  vraisemblance,  d'une  façon  directe  sur  la  nutrition 
interne  et  sur  les  divers  phénomènes  physico-chimiques 
qui  s'effectuent  dans  la  substance  organisée  des  tissus. 
Cette  influence  n'est  pas  conduite  probablement  dans  les 
tissus  par  des  fibres  spéciales,  mais  bien  par  les  diverses 
fibres  nerveuses  qui  mettent  les  centres  nerveux  en  com- 
munication d'une  façon  plus  ou  moins  immédiate  avec  les 
éléments  de  ces  tissus.  C'est  par  l'intermédiaire  des  fibres 
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nerveuses  motrices  que  les  centres  nerveux  gouvernent, 
en  quelque  sorte,  la  nutrition  des  faisceaux  musculaires 
primitifs,  et  sans  doute  les  divers  phénomènes  physico- 
chimiques qui  s'y  produisent  ;  les  fibres  sensitives  jouent 
un  rôle  probablement  analogue  par  rapport  à  la  plupart 
des  éléments  de  la  peau;  les  fibres  sympathiques,  enfin, 
exercent  vraisemblablement  aussi  une  action  du  même 
genre  sur  les  tissus  qu'elles  innervent  (').  » 

Telle  est  l'opinion  de  Vulpian  sur  cette  question  encore 
obscure.  Elle  me  semble  le  mieux  s'adapter  aux  faits  et 
expériences  connus. 

Quelle  que  soit  d'ailleurs  la,  vérité  complète  sur  ce  mé- 
canisme, ce  qui  est  certain  c'est  que  les  centres  nerveux 
président  d'une  part  à  la  production  du  calorique,  de 
l'autre  à  sa  déperdition.  Admettons,  pour  faciliter  la  con- 
ception grossière  de  ce  qui  se  passe,  la  présence  dans  la 
moelle  de  deux  appareils  adaptés  à  ces  deux  faits,  produc- 
tion et  déperdition;  c'est  par  le  jeu  combiné  de  ces  deux 
appareils  que  s'opère  la  régularisation  de  la  température 
animale.  SuivantLiebermeister,  ces  deux  fonctions  seraient 
dans  un  rapport  cons.tant,  dans  l'état  de  fièvre,  comme  à 
l'état  normal.  Dans  la  fièvre  aussi,  la  production  de  calo- 
rique se  règle  sur  la  dépense,  grâce  à  la  solidarité  fonc- 
tionnelle de  ces  deux  appareils.  Lorsqu'un  homme  sain 
est  plongé  dans  un  bain  froid  qui  lui  enlève  du  calorique, 
cet  homme  produit  plus  de  chaleur,  sa  température  cen- 
trale s'élève  ;  il  exhale  plus  d'acide  carbonique  et  fait  plus 
d'urée,  de  manière  à  compenser  la  perte  par  la  production 
accrue.  Lorsqu'un  individu  fébricitant  est  plongé  dans  un 
bain  froid,  la  même  chose  se  passe  :  il  accroît  sa  produc- 

(")  Loco  citato,  p.  250. 
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lion  de  chnlciir  ;  la  régularisation  de  la  température  existe 
chez  l'un  comme  chez  l'autre  ;  le  fébricitant  maintient  sa 
température  de  40  degrés  à  peu  près  constante  par  le 
môme  mécanisme  suivant  lequel  l'homme  sain  maintient 
sa  température  de  37  degrés.  Il  diminue  ses  dépenses  ou 
augmente  sa  production,  suivant  le  cas,  pour  conserver  le 
degré  de  température  pour  lequel  est  réglé  son  appareil 
régulateur.  Il  ne  suffirait  donc  pas,  chez  un  fiévreux,  d'ou- 
vrir plus  large  la  porte  par  laquelle  sort  le  calorique  pour 
que  la  fièvre  tombe,  il  ne  suffit  pas  de  relâcher  les  vais- 
seaux périphériques  qui  donnent  issue  h  la  chaleur  pour 
que  la  température  baisse  ;  l'organisme  conserve  la  pro- 
priété de  réparer  la  dépense  et  de  maintenir  de  la  fièvre. 
Si  cette  conception  ingénieuse  de  la  fièvre,  établie  par 
Liebermeister  est  exacte,  l'action  antipyrétique  de  la  digi- 
tale ne  serait  pas  justifiée  par  sa  seule  action  sur  les  cen- 
tres vaso  -moteurs  ;  il  faut  qu'un  médicament,  pour  abaisser 
la  température  d'une  manière  un  peu  persistante,  agisse 
sur  le  mécanisme  combiné  des  deux  appareils  qui  com- 
mandent la  production  et  la  déperdition  du  calorique  ;  il 
faut  qu'il  agisse  sur  la  substance  grise  des  centres  ner- 
veux dont  les  propriétés  thermogènes  sont  exaltées,  et 
qu'il  imprime  à  cette  substance  une  autre  modalité,  de 
manière  à  ramener  son  pouvoir  calorifique  à  un  niveau 
inférieur,  afin  que  l'organisme  soit  réglé  de  nouveau  à 
une  température  plus  basse. 

L'idée  théorique  de  Liebermeister  a  été  contestée,  il 
faut  le  dire.  Si  Iloppe,  Rohrig,  Ziinlz  (')  et  d'autres  ont, 
comme  Liebermeister,  constaté  une  augmentation  de  la 
chaleurprofondepar  refroidissement  de  la  peau,  d'autres, 

(V  Pfliiger's  Archiv.  IV. 


396  FIÈVr.E    TYPHOÏDE    ET    ANTIPYRÉTIQUES. 

comme  Seiiator  ('),  Winternitz  (-),  Jùrgensen  f),  ont  con- 
testé ce  fait.  Mais  depuis  que  ces  objections  ont  été  faites, 
Liebermeister  a  fourni  de  nouvelles  preuves  tirées  de  la 
quantité  d'acide  carbonique  qu'il  aurait  trouvée  accrue 
dans  ces  cas. 

On  peut  discuter  les  expériences  physiologiques  dé- 
licates et  sujettes  à  des  interprétations  diverses;  mais 
l'expérimentation  clinique  me  semble  conclure  d'une 
façon  péremptoire  dans  le  sens  de  Liebermeister.  Quand 
un  malade  a  41  degrés  de  température  et  qu'on  le  plonge 
dans  un  bain  de  18  degrés,  il  en  sort  grelottant;  la  tem- 
pérature à  l'aisselle  marque  35  degrés  ;  or,  deux  heures, 
quelquefois  une  heure  après,  la  température  est  redeve- 
nue ce  qu'elle  était;  on  a  beau  refroidir  le  fiévreux  six  ou 
huit  fois  par  jour,  jamais  sa  température  ne  reste  abaissée, 
toujours  elle  remonte  invariablement  à  ce  qu'elle  était 
avant.  Il  y  a  là  évidemment  une  tendance  de  Torganisme  à 
ramener  la  température  au  degré  commandé  par  les  cen- 
tres nerveux  ;  le  corps  reconstitue  toujours  sa  température 
fébrile.  La  fièvre  est  donc  une  disposition  particulière  de 
l'organisme  à  régler  sa  chaleur  à  un  degré  élevé,  et  nous 
avons  vu  que  c'est  par  l'intermédiaire  des  centres  ner- 
veux que  cette  régularisation  s'opère.  C'est  à  cette  fonction 
des  centres  nerveux  que  doit  s'adresser  la  digitale,  comme 
tous  les  médicaments  qui  abaissent  la  température  et  la 
maintiennent  abaissée  quelque  temps.  La  fièvre  est  une 
modalité  particulière  de  l'appareil  nerveux  qui  préside  à 
la  calorification  ;  les  antipyrétiques  agissent  directement 


(')  Senator.  Virchow's  Arch.,  L..  3ô4  ;  LUI.  111. 

(*)  WiNTLRMTZ.   ^yie))rr  med.  Jnhrb.  N.  F.,  II,  ISO. 

(')  JcBGENSEN.  Deufscfies  Arch./ùr  Klin.  Medicin,  IV,  3.  u.  4.  Heft. 
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sur  cet  appareil.  Voilà  tout  ce  qu'on  peut  dire,  je  pense, 
aujourd'hui  ;  les  notions  physiologiques  précises  sont  trop 
rares  encore  pour  qu'on  puisse  pénétrer  les  détails  de  ce 
mécanisme  complexe. 


VI. 


Vue  d'ensemble  sur  les  lésions  organiques  et  fonctionnelles  de  la  lièvre 
typhoïde.  —  Quelques-unes  sont  dues  on  partie  à  la  fièvre.  —  Altéra- 
tions du  foie,  des  reins,  du  cœur.  —  Considérations  sur  l'état  dit  cireux 
des  muscles. 


Nous  avons  étudié  l'évolution  normale  thermométrique 
et  sphygmographique  de  la  fièvre  typhoïde;  nous  avons 
montré  comment  cette  évolution  est  susceptible  d'être 
modifiée  par  fintervention  de  la  digitale;  nous  avons 
rattaché  à  cette  étude  quelques  considérations  qui  en  dé- 
coulent sur  le  mode  d'action  de  la  digitale  et  sur  le  mé- 
canisme pathogénique  de  la  fièvre.  Il  nous  reste  à  établir 
quelle  conséquence  ont  sur  les  symptômes  et  la  termi- 
naison de  la  maladie  les  modifications  que  la  digitale  a 
apportées  à  révolution  fébrile. 

Une  vue  d'ensemble  sur  les  altérations  anatomiques  et 
fonctionnelles  qui  constituent  la  fièvre  typhoïde,  montre 
que  toutes  ne  doivent  pas  occuper  le  même  rang  dans  le 
tableau  clinique.  Les  unes  se  rattachent  directement  à 
l'infection  typhique,  elles  traduisent  l'action  du  poison 
typhique  sur  les  organes  et  les  tissus.  La  fièvre  typhoïde 
produit  des  déterminations  directes  et  spécifiques  dans 
l'appareil  lymphoïde  de  l'intestin  ;  la  lésion  des  plaques 
de  Peyer,  des  ganglions  mésentériques,  de  la  rate,  et  les 
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symptômes  abdominaux  qui  en  résultent  sont  dus  à 
Tagent  morbide.  Les  taches  rosées,  la  bronchite  typhoïde 
et  les  symptômes  nerveux  qui  inaugurent  la  maladie, 
vertiges,  bourdonnements  d'oreilles,  insomnie,  rêvasseries 
nocturnes,  prostration,  voilà  aussi  une  série  de  manifes- 
tations qui  semblent  porter  Tempreinte  directe  de  la  cause 
typliique. 

D'autres,  constituant  un  second  groupe,  sont  subor- 
données aux  précédentes.  L'ulcération  de  la  plaque  de 
Peyer  commande  1  hémorrhagie  et  la  perforation  intesti- 
nale ;  la  propagation  de  la  bronchite  typhoïde  aux  vési- 
cules pulmonaires  fait  la  broncho-pneumonie;  l'absorption 
des  produits  morbides  constitués  par  l'intestin  fait  la 
septicémie  ;  l'adynamie  typhoïde  fait  Teschare,  et  celle-ci 
fait  Tinfcction  gangreneuse. 

Un  troisième  ordre  de  lésions  semble  déterminé  en 
partie  par  la  fièvre  elle-même  considérée  comme  élévation 
de  température,  en  partie  aussi  par  l'altération  du  sang 
résultant  de  la  malade  infectieuse  ;  je  veux  parler  des  al- 
térations parenchymateuses  des  viscères,  du  foie,  des 
reins,  du  cœur,  des  muscles  et  probablement  des  centres 
nerveux.  On  les  rencontre  à  l'autopsie  de  toutes  les  fiè- 
vres typhoïdes  qui  ont  duré  plus  de  deux  septénaires, 
d'autant  plus  avancées  que  cette  durée  a  été  plus 
longue. 

Insistons  quelque  peu  sur  ces  lésions  généralisées  sans 
doute  dans  tous  les  tissus  de  l'organisme.  C'est  dans  le  foie 
que  l'altération  est  le  plus  apparente  à  l'œil  nu  ;  cet  organe 
est  ramolli,  selon  Louis,  dans  la  moitié  des  cas  ;  vers  le 
milieu  ou  à  la  fin  du  second  septénaire,  on  constate  ce 
ramollissement  qui  se  prononce  davantage  à  une  période 
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ultérieure;  la  consistance  du  foie  est  alors  comme  pâ- 
teuse ;  à  la  coupe,  le  tissu  a  une  coloration  gris  rougeàtre 
uniforme,  de  sorte  que  le  dessin  des  lobules  est  difficile  à 
reconnaître  ;  si  la  dégénérescence  est  plus  avancée,  la  co- 
loration devient  gris  jaunâtre  ou  orangée.  Il  s'agit  d'une 
altération  nutritive  des  cellules  hépatiques.  Au  début,  ces 
cellules  se  tuméfient  et  deviennent  plus  globuleuses  et 
troubles  ;  elles  sont  remplies  de  granulations  protéiques 
et  graisseuses;  les  premières  se  dissolvent  par  Tacide  acé- 
tique, et  alors  on  aperçoit  dans  beaucoup  de  ces  cellules, 
au  lieu  d'un  seul,  deux  ou  trois  noyaux  qui  étaient  mas- 
qués par  les  granulations.  C'est  là  ce  qu'on  appelle  la  tu- 
méfaction trouble  des  cellules.  A  un  stade  plus  avancé, 
les  granulations  graisseuses  prédominent  dans  la  cellule, 
les  contours  de  celle-ci  s'effacent,  le  protoplasma  se 
ramollit  et  se  fragmente  ;  la  cellule  a  subi  une  véritable 
nécrobiose.  La  dégénérescence  graisseuse  est  consommée. 
Le  rein  subit  une  modification  analogue;  c'est  dans  la 
substance  corticale  que  l'épithélium  subit  d'abord  la  tu- 
méfaction trouble,  se  remplit  de  granulations  protéiques 
et  graisseuses,  puis  enfin  se  convertit  aussi  en  détritus 
granuleux.  La  substance  médullaire  et  surtout  papillaire 
s'altère  un  peu  plus  tard  ;  l'organe  devient  fiasque,  gris 
uniforme  ou  jaunâtre. 

Le  ramollissement  du  cœur  avait  été  constaté  par  Louis 
et  Chomel  ;  Louis  avait  même  rattaché  à  cette  lésion  l'af- 
faiblissement du  pouls  qui  se  remarque  dans  certaines 
fièvres  typhoïdes  à  une  période  avancée  de  leur  évolution. 
Nous  avons  vu  que  dans  les  cas  graves  et  surtout  à  la 
suite  des  températures  élevées  longtemps  prolongées,  le 
pouls  devient  fréquent,  petit,  quelquefois  irrégulier;  nous 
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avons  vu  que  ce  symptôme  est  d'une  gravité  excessive:  il 
dénote  la  faiblesse  cardiaque  il  est  suivi  de  l'engouement 
pulmonaire ,  et  à  l'autopsie,  on  rencontre  toujours  un 
cœur  mou,  flasque,  friable,  gris  pâle  ou  jaunâtre  ;  à  voir 
cet  organe  qui  s'affaisse  sans  consistance,  et  se  déchire 
comme  un  chilfon,  on  comprend  qu'il  est  insuffisant  à  sa 
tâche,  et  on  se  rend  compte  des  morts  subites  qu'on  ob- 
serve dans  la  fièvre  typhoïde.  L'examen  histologique  mon- 
tre les  fibres  musculaires  du  cœur  infiltrées  de  granula- 
tions réfringentes  qui  s'accumulent  d'abord  au-dessus  et 
au-dessous  des  noyaux  du  sarcolemme,  puisse  déposent  en 
série  et  enfin  envahissent  tout  le  faisceau  dont  la  striation 
est  effacée. 

Cet  affaibhssement  musculaire  du  cœur  joue  un  grand 
rôle  dans  le  mécanisme  de  l'hypostase  pulmonaire;  j'in- 
siste un  peu  sur  ce  point,  car  c'est  par  l'hypostase  pulmo- 
naire, par  l'engorgement  passif  du  poumon  que  meurent 
la  plupart  de  ceux  qui  succombent  dans  la  fièvre  typhoïde. 
Deux  sortes  d'affections  pulmonaires  font  partie  de  l'évo- 
lution normale  de  la  maladie:  l'une,  c'est  la  bronchite 
typhoïde  qui  apparaît  vers  la  fin  du  premier  ou  au  com- 
mencement du  second  septénaire,  caractérisée  par  des 
rhonchus  sonores  et  des  sibilances  disséminés  dans  l'arbre 
bronchique;  c'est  une  détermination  directe  de  l'agent 
typhique  vers  les  bronches,  c'est  un  exanthème  bronchique 
et  qui  appartient  aux  lésions  typhoïdes  proprement  dites  au 
même  titre  que  la  dothinentérie,  au  même  titre  que  les 
taches  rosées.  Cette  bronchite  typhoïde  est  plus  ou  moins 
intense;  elle  peut  devenir  capillaire,  s'étendre  aux  alvéoles 
pulmonaires,  et  se  compliquer  de  pneumonie  catarrhale, 
lobulaire  ou  lobaire  ;  elle  peut  tuer,  pour  son  propre 
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compte,  à  une  époque  relativement  précoce  de  la  maladie 
dans  le  second  septénaire;  elle  ne  relève  en  rien  de  l'état 
du  cœur.  Aussi,  disons-le  tout  de  suite,  contre  cette  com- 
plication la  digitale  ne  peut  rien,  ni  comme  prophylac- 
tique, ni  comme  thérapeutique. 

L'hypostase  pulmonaire  n'est  pas  liée  à  cette  bronchite 
typhoïde  ;  elle  se  développe  indépendamment  de  celle-ci, 
dans  le  cours  du  troisième  septénaire  et  plus  tard;  elle 
n'est  pas  particulière  à  la  fièvre  typhoïde,  mais  elle  envahit 
lentement  et  progressivement  les  parties  déclives  des  pou- 
mons dans  toutes  les  maladies  qui  condamnent  à  un  dé- 
cubitus prolongé.  Les  vieillards  que  l'âge  retient  au  Ht, 
sans  maladie  aiguë,  prennent  de  l'engouement  pulmo- 
naire, surtout  si  leur  cœur  est  affaibli  par  la  dégénéres- 
cence sénile.  Plusieurs  circonstances  peuvent  intervenir 
dans  la  genèse  de  cette  complication  que  Piorry  a  le  pre- 
mier bien  décrite,  qu'il  a  baptisée  du  nom  de  pneumo- 
némie  hypostatique  ou  engouement  pulmonaire,  évitant 
avec  raison  de  l'appeler  du  nom  de  pneumonie. 

Dans  un  premier  stade  de  l'hypostase,  le  parenchyme 
est  peu  altéré,  le  poumon  semble  encore  garni  d'air;  à  la 
section,  il  est  plus  humide,  les  vaisseaux  des  lobes  posté- 
rieurs et  inférieurs  sont  gorgés  de  sang  ;  le  tissu  est  plus 
dense,  il  crépite  plus  faiblement  que  le  tissu  normal, 
mais  il  surnage  encore. 

Cet  état  se  prolongeant  et  s'aggravant,  survient  ce  qu'on 
appelle  la  splénisation;  le  parenchyme  devient  bleu  ou 
rouge  foncé,  il  est  uniformément  infdtré  de  sang,  les  lobes 
inférieurs  sont  vides  d'air,  mous,  flasques  ;  à  la  coupe,  il 
ne  s'en  écoule  qu'un  peu  de  sang  épais  ;  la  plèvre  à  la  sur- 
face est   ecchymosée,   opaque,  souvent  recouverte  d'un 

26 
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exsudiit  fibrineux  mince.  Au  microscope  on  trouve  les 
parois  des  alvéoles  et  le  tissu  interstitiel  tuméfiés,  les 
cloisons  alvéolaires  élargies  ;  les  alvéoles  sont  rétrécis 
dans  leur  calibre,  remplis  d'éléments  sanguins  et  de  cel- 
lules épithéliales  gonflées;  les  bronches  renferment  du 
mucus  ou  du  mucopus  sanguinolent.  Au  lit  du  malade 
vous  reconnaissez  l'hypostase  à  la  inatité  existant  aux 
deux  bases  des  poumons,  et  remontant  progressivement 
de  bas  en  haut,  à  TafTaiblissement  du  bruit  vésiculaire, 
aux  râles  sous-crépitants  fins  au  niveau  de  la  matité,  et  au- 
dessus  d'elle,  à  la  région  interscapulaire,  lorsque  l'en- 
gouement est  considérable,  l'expiration  soufflée;  enfin 
l'accélération  des  mouvements  respiratoires,  la  cyanose 
progressive  indiquent  que  le  champ  de  l'hématose  se  res- 
treint, que  l'air  est  chassé  du  poumon  par  l'encombre- 


ment sangum. 


Plusieurs  causes  ont  été  invoquées  pour  expliquer  cette 
congestion  passive.  Est-ce  une  hyperémie  névro-paralyti- 
que par  diminution  d'action  du  grand  sympathique?  Est-ce 
un  affaiblissement  fonctionnel  du  nerf  vague  d'où  résul- 
teraient, comme  dans  les  expériences  de  Traube,  l'inertie 
des  cordes  vocales  et  la  pénétration  dans  les  poumons  de 
parcelles  épithéhales,  muqueuses  et  alimentaires? 

Peut-être  est-il  permis  d'invoquer  encore  une  certaine 
paralysie  des  filets  sensitifs  centripètes  du  nerf  vague 
pulmonaire,  une  certaine  diminution  de  la  sensibilité  in- 
consciente de  la  muqueuse  broncho-pulmonaire,  d'où 
absence  de  mouvements  réflexes,  soit  des  cils  vibratiles, 
soit  des  muscles  bronchiques  qui  chassent  les  sécrétions 
accumulées.  Le  déchet  épithélial  pulmonaire  s'accumu- 
lerait comme  s'accumule  sur  les  muqueuses  buccale  H 
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nasale  l'enduit  fuligineux  que  les  muqueuses  à  sensibilité 
émoussée  ne  chassent  plus  par  des  réactions  réflexes. 
Depuis  que,  suivant  les  préceptes  de  mon  ami  le  D'  Netter, 
je  recommande  de  laver  et  de  nettoyer  plusieurs  fois  par 
jour  la  langue  et  la  bouche  des  malades,  je  ne  vois  plus 
cet  état  fuligineux  noir  et  les  accidents  buccaux,  comme 
par  exemple  les  parotides,  qui  en  peuvent  résulter.  Ne 
peut-on  pas  concevoir  que  dans  les  bronches  il  y  a  quel- 
que chose  d'analogue  et  que  les  produits  de  décomposition 
accumulés  sont  pour  quelque  chose  dans  les  processus 
de  broncho-pneumonie  ou  d'hypostase  si  fréquents  chez 
les  typhoïdes? 

Mais  parmi  toutes  les  causes  qui  peuvent  intervenir  dans 
la  genèse  do  l'hypostase,  la  plus  importante  à  mentionner, 
celle  qui  joue  en  tout  cas  le  pUis  grand  rôle,  c'est  l'affai- 
blissement fonctionnel  du  cœur.  Chaque  fois  que  le  cœur 
faiblit,  que  ce  soit  dans  une  fièvre  typhoïde  ou  dans  une 
autre  maladie,  le  poumon  s'engoue  dans  ses  bases,  s'in- 
filtre de  sang  et  de  sérosité  et  subit  toutes  les  altérations 
que  nous  avons  décrites  comme  hypostatiques.  La  con- 
gestion pulmonaire  chronique  des  affections  asystoliques 
du  cœur  ne  diffère  en  rien  de  la  précédente.  Hypostase 
pulmonaire,  cœur  flasque  et  mou,  sont  deux  lésions  liées 
l'une  à  l'autre  et  que  vous  rencontrez  dans  presque  toutes 
les  autopsies  de  fièvre  typhoïde. 

Le  muscle  cardiaque  n'est  pas  le  seul  qui  dégénère,  les 
muscles  de  la  vie  volontaire  subissent  aussi  des  altérations 
sur  lesquelles  Zenkera,  en  1864,  appelé  l'attention;  beau- 
coup de  fibres  musculaires  se  remplissent  de  granulations 
en  partie  solubles  dans  l'acide  acétique,  c'est-à-dire  pro- 
téiques,  puis  graisseuses,  qui  effacent  la  striation  ;  à  côté 
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de  ces  fibres,  d'autres  deviennent  cireuses  ou  vitreuses. 
Cette  altération  consiste  essentiellement  dans  la  transfor- 
mation de  la  substance  contractile  des  faisceaux  primitifs 
en  une  masse  homogène,  incolore,  d'un  brillant  mat,  d'as- 
pect cireux,  avec  disparition  ou  effacement  par  rappro- 
chement des  stries  transversales;  cette  substance  vitreuse, 
très-fragile,  se  fragmente  en  blocs  homogènes  ou  eux- 
mêmes  fendillés  en  divers  sens.  Souvent  cette  lésion  n'est 
pas  reconnaissable  à  l'œil  nu  :  le  muscle  ne  présente  pas 
toujours  la  coloration  grise  spéciale,  chair  de  poisson, 
signalée  par  Zenker  ;  l'examen  histologique  est  nécessaire 
pour  la  constater. 

Cette  altération  n'est  pas  spécialement  dévolue  à  la  fièvre 
typhoïde  ;  Zenker  et  tous  ceux  qui  cherchèrent  après  lui, 
la  trouvèrent  non-seulement  dans  beaucoup  de  maladies 
générales,  dans  les  fièvres  infectieuses  et  éruptives,  mais 
aussi  dans  les  maladies  locales  du  muscle,  abcès,  trauma- 
tisme, etc. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  altération?  C'est  une  ques- 
tion encore  bien  controversée,  à  laquelle  je  veuxm'arrêter 
ici  pour  rappeler  certains  faits  que  j'ai  exposés  en  1870 
à  la  Société  de  médecine  de  Strasbourg,  mais  qui  n'ont 
pas  suffisamment  éveillé  l'attention  des  histologistes. 

«  La  dégénérescence  cireuse,  dit  Zenker,  ne  diffère 
que  par  un  degré  de  la  dégénérescence  granuleuse  avec 
laquelle  elle  coexiste.  Les  deux  formes  dépendent  de  la 
pénétration  d'une  nouvelle  substance  dans  le  faisceau  pri- 
mitif. Si  cette  substance  pénètre  en  plus  petite  quantité, 
ou  plus  lentement  peut-être,  elle  se  sépare  en  granulations 
qui  se  déposent  entre  les  sarcous-éléments  primitifs  et 
n'entraînent  la  désorganisation  du  faisceau  que  par  leur 
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accumulation  progressive.  Mais  si  cette  substance  pénètre 
d'amblée  en  grande  masse  et  rapidement,  elle  est  absorbée 
par  les  sarcous-éléments  ;  ceux-ci  se  gonflent  et  se  fusion- 
nent en  masses  homogènes  dites  cireuses.  » 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  altération  continue  à  être  dé- 
crite sous  le  nom  de  dégénérescence  cireuse,  vitreuse,  col- 
loïde ;  on  la  range  à  côté  de  Taltération  granulo-graisseuse, 
de  l'infiltration  muqueuse,  de  l'inflammation  parenchy- 
mateuse.  Cependant  le  D'  W.  Erb,  de  Heidelberg  ('),  a 
démontré,  en  1868,  qu'on  peut  la  produire  artificiel- 
lement. 

«  Si  sur  un  animal  vivant,  dit  Erb,  grenouille,  chien, 
lapin,  ou  stir  l'homme,  on  excise  un  fragment  de  muscle, 
qu'on  le  prépare  dans  un  liquide  indifl'érent,  tel  que  sé- 
rum du  sang,  blanc  d'œuf  filtré,  sérum  iodé,  solution  de 
1  p.  100  de  sel  de  cuisine,  et  qu'on  le  soumette  à  l'exa- 
men microscopique,  on  voit,  au  bout  d'un  quart  d'heure 
à  une  demi-heure,  se  produire  toutes  les  altérations  dé- 
crites sous  le  nom  de  dégénérescence  cireuse. 

«  Elles  débutent,  au  bout  d'une -demi-heure  à  une  heure 
chez  la  grenouille,  d'un  quart  d'heure  à  une  demi-heure 
chez  le  lapin.  Elles  ont  atteint  leur  maximum  en  peu 
d'heures,  deux  à  trois  ;  la  plupart  des  faisceaux,  et  sou- 
vent dans  une  étendue  notable,  sont  transformés.  » 

J'ai  répété  l'expérience  d'Erb.  Examinant  des  fibres 
musculaires  de  grenouille  vivante  dans  le  sérum  iodé  de 
Schultze,  j'ai  vu  l'altération  se  produire,  comme  la  décrit 
Erb.  Môme  il  n'est  pas  besoin  de  liquide  conservateur. 
Contrairement  à  ce  que  dit  l'auteur  allemand,  l'altération 

(')  Archives  de  Virchow,  t.  XLVIII,  1868. 
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se  produit  aussi  bien  et  aussi  vite  dans  Teau  simple,  et 
dans  tout  liquide  capable  d'imbiber  la  fibre  musculaire. 

En  second  lieu,  j'ai  vu  d'ordinaire  l'altération  débuter 
plus  tôt  et  se  terminer  plus  vite  que  ne  le  dit  Erb.  A  peine 
la  préparation  est-elle  faite  et  additionnée  d'eau,  qu'on 
voit  déjà  plusieurs  bouts  de  fibres  tuméfiés  et  brillants, 
et  au  bout  dune  demi-heure,  ou  même  parfois  de  plusieurs 
minutes,  laltération  m'a  paru  achevée. 

En  troisième  lieu,  j'ai  constaté  que  non-seulement  il 
n'est  pas  besoin  de  liquide  conservateur  pour  produire 
l'altération,  mais  qu'il  n'est  même  pas  nécessaire  que  le 
muscle  soit  pris  sur  l'animal  vivant.  Elle  se  fait  sur  le 
muscle  de  fanimal  mort,  toujours  dans' les  rfiêmes  con- 
ditions, c'est-à-dire  non  spontanément,  mais  lorsqu'on 
dissocie  les  fibres  et  qu'on  ajoute  un  liquide  qui  les  im- 
bibe, par  exemple  de  l'eau  simple,  pour  les  soumettre  à 
l'examen. 

Les  muscles  de  la  grenouille  s'altèrent  encore  au  bout 
de  trois  et  même  quatre  jours  après  la  mort.  Ceux  des 
animaux  à  sang  chaud,  du  lapin  par  exemple,  et  de  l'homme 
cessent  de  s'altérer  au  bout  de  quelques  heures  ;  après  ce 
temps,  quatre  à  six  heures  au  plus,  temps  qui  varie  selon 
l'animal,  le  genre  de  mort,  la  température  et  d'autres  con- 
ditions non  encore  définies,  les  fibres  musculaires  ne  su- 
bissent plus  que  les  altérations  décrites  par  Kùhne,  comme 
dues  à  la  rigidité  cadavérique  du  muscle. 

Dans  toutes  ces  conditions,  on  voit  se  passer  sous  ses 
yeux,  en  quelques  minutes,  tous  les  phénomènes  que  Zen- 
ker  rattachait  à  une  évolution  morbide  qui  serait  paral- 
lèle à  l'évolution  des  autres  lésions  typhiques.  De  toutes 
les  figures  reproduites  dans  le  livre  de  Zenker,  il  n'est 
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pas  une  que  je  n'aie  vue  se  dessiner  promptement  sous 
le  microscope  :  gonflement  et  aspect  blanc  mat,  d'une  ré- 
fringence caractéristique,  des  fibres;  rapprochement  jus- 
qu'à disparition  complète  de  la  striation  transversale; 
ruptures  et  crevasses  plus  ou  moins  nombreuses;  forma- 
tion de  disques  vitreux,  dont  les  bords  sont  plus  ou  moins 
fendillés,  fragmentés;  rétraction  dusarcolemme  vide  entre 
les  blocs  cireux.  Tantôt  le  faisceau  est  converti  en  une 
série  de  fragments  brillants  clairs  ou  granuleux,  irrégu- 
lièrement disposés;  tantôt  ces  fragments,  disposés  le  long 
du  ûiisceau  avec  l'enveloppe  revenue  sur  elle-même  dans 
l'intervalle,  figurent  un. chapelet;  tantôt  le  faisceau  gonflé 
reste  d'un  calibre  uniforme  et  représente  une  masse  ho- 
mogène incolore  ou  moirée,  marbrée,  irrégulière,  qui 
correspond  à  ce  que  Zenker  et  Ilayem  ont  décrit  sous  le 
nom  de  dégénérescence  cireuse  opaque. 

On  peut  voir  par  places  l'enveloppe  se  séparer  du  con- 
tenu modifié,  se  décoller  de  cette  masse  solide,  laissant 
entre  elle  et  lui  un  espace  clair,  transparent,  liquide.  On 
peut  voir  enfin  des  blocs  cireux  se  diviser  en  deux,  et  l'un 
des  fragments  cheminer  dans  le  sarcolemme,  se  loger  à 
une  certaine  distance  du  précédent,  laissant  entre  lui  et 
l'autre  la  fibre  réduite  à  l'enveloppe  et  un  contenu  net, 
transparent,  sans  striation;  ce  tronçon  rompu  avance 
tantôt  rapidement  en  quelques  secondes,  tantôt  lentement 
en  queh^ues  minutes,  comme  poussé  devant  lui  par  un  li- 
quide qui  s'accumulerait  dans  le  faisceau.  Enfin  j'ai  vu 
d'un  fragment  en  train  de  devenir  cireux  une  traînée  gra- 
nuleuse s'échapper,  fuser  dans  une  certaine  étendue,  puis 
se  concréter  et  s'arrêter.  Il  est  évident,  et  j'insiste  sur  ce 
point  pour  y  revenir  plus  tard,  qu'au  moment  où  les  trans- 
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formations  s'opèrent,  une  portion  du  contenu  dans  les 
faisceaux  est  fluide. 

Quand  on  a  assisté  à  ces  transformations  si  curieuses, 
on  a  peine  à  comprendre  qu'elles  aient  échappé  aux 
histologistes,  au  point  que  les  traités  classiques  n'en  font 
aucune  mention.  Ces  formes  de  faisceaux  altérées,  frag- 
mentées, crevassées,  qu'on  a  dû  voir  sans  les  étudier,  ont 
été  considérées  sans  doute  comme  dues  à  des  défauts  de 
la  préparation,  écrasée  ou  dilacérée  par  les  aiguilles,  et 
l'attention  fixée  à  la  recherche  de  la  fibre  normale  ne  s'est 
pas  portée  sur  elles. 

Cependant  lorsque  Zenker  eut  décrit  et  dessiné  l'état 
des  muscles  dans  la  fièvre  typhoïde  et  lui  eut  imposé  le 
nom  de  dégénérescence  cireuse,  qu'il  faut  désormais  chan- 
ger en  celui  à^état  cireux,  quelques  histologistes  furent 
frappés  de  la  similitude  d'aspect  avec  ces  figures  de  celles 
que  les  muscles,  examinés  après  la  mort,  prennent  quel- 
quefois sous  le  microscope.  Zenker  lui-même  faillit  dé- 
couvrir le  fait.  «  Wedl,  dit-il,  avait  vu  comme  Bennett 
cette  altération  dans  le  voisinage  d'un  enchondrome  de 
la  cuisse,  et  fit  cette  remarque  très-intéressante  que  les 
faisceaux  primitifs  sont  absolument  comme  ceux  des  am- 
phibies ou  poissons  à  l'état  frais  après  un  léger  écrase- 
ment ou  déchirure.  J'ai  pu  confirmer  cette  observation 
même  sur  des  mammifères  récemment  tués  ;  j'ai  vu  sur 
des  préparations  fraîches  les  faisceaux  présentei'  en  de 
nombreux  endroits  l'aspect  de  la  dégénérescence  cireuse, 
il  ne  manque  que  les  ruptures  transversales.  Cette  analogie 
singulière,  si  elle  devait,  à  un  examen  plus  minutieux,  ne 
pas  être  seulement  une  ressemblance  accidentelle,  serait 
à  prendre  en  grande  considération  dans  la  question  de 
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la  nature  de  la  dégénération.  »  Zenker  ne  poursuivit  pas 
cette  étude, 

W.  Krause  (*),  cité  par  Erb,  remarqua  que  les  muscles 
de  la  rigidité  cadavérique  ressemblent  d'une  façon  frap- 
pante aux  muscles  cireux,  et  exprima  le  vœu  qu'on  recher- 
chât avec  soin  la  relation  de  la  rigidité  cadavérique  avec 
l'altération  cireuse. 

Waldeyer  (^)  aussi  fut  frappé  de  la  ressemblance  avec 
les  muscles  cireux,  des  muscles  frais,  là  où  ces  muscles 
ont  été  écrasés  par  la  dissociation  ou  présentent  des  sur- 
faces déchirées.  Après  avoir  démontré  que  le  muscle  cireux 
présente  absolument  les  mêmes  réactions  chimiques  que 
le  muscle  normal,  que  les  noyaux  musculaires  sont  con- 
servés, que  la  striation  n'est  pas  ordinairement  effacée, 
mais  très-rapprochée,  il  combat  l'opinion  de  Zenker  qui 
fait  de  l'altération  granuleuse  des  fibres  le  premier  degré 
en  quelque  sorte  de  l'altération  cireuse.  Avec  Bowman,  il 
croit  à  des  conditions  simplement  mécaniques  dans  la 
production  de  l'aspect  cireux.  «  Quand  les  portions  du 
muscle  atteintes  par  le  procès  typhique  se  contractent 
fortement,  ce  qu'on  peut  bien  admettre,  vu  la  nature  in- 
flammatoire de  ce  procès,  et  quand  elles  perdent  leur 
élasticité  normale  par  coagulation  de  la  myosine,  de  façon 
à  être  fixées  dans  la  situation  prise,  il  arrivera  que  tantôt 
la  fibre  paraîtra  élargie,  tantôt  elle  se  divisera  facilement 
en  fragments.  L'éclat  particulier  s'expliquerait  par  le  ré- 
trécissement, pendant  la  contraction,  des  stries  transver- 
sales foncées  et  surtout  par  le  changement  de  réflexion  de 
la  lumière  sur  les  surfaces  irrégulières  des  ruptures.  » 

(')  Kkause.  GœUingische  cjelehrle  Anzeigen.  1865,  Stùck  11,  S.  i3G. 
('I  Waldever.  Archives  de  Virchow.  18G5,  t.  XXXIV,  p.  472. 
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Klob  ('),  qui  examina  les  altérations  musculaires  dans 
le  typhus  exanthématique,  trouva  Taltération  granuleuse, 
ainsi  que  la  dégénération  cireuse.  Cette  dernière ;,  toutefois, 
lui  paraît  être  souvent  une  altération  cadavérique,  et  sur 
des  muscles  de  lapin  harponnés,  comme  sur  les  muscles 
humains  provenant  de  moignons  d'amputation,  il  a  pour- 
suivi, sous  le  microscope,  la  production  de  cette  «  dégé- 
nérescence )). 

C'est  une  altération  du  même  genre  que  parait  avoir 
vue  et  interprétée  Briicke  (■;,  lorsqu'il  dit  :  a  Quand  on 
examine  sous  l'eau  des  fibres  musculaires  de  grenouille 
ou  de  scarabée,  on  sait  qu'elles  y  périssent  vite;  les  bouts 
s'y  gonflent  et  le  contenu  contractile  fait  irruption  hors 
du  sarcolemme.  Ces  masses  extravasées,  vues  sous  le  mi- 
croscope à  polarisation  avec  les  prismes  de  Nicol,  ne  pré- 
sentent pas  de  sarcolemme,  mais  offrent  l'apparence  d'une 
poussière  gris  d'argent  disséminée  dans  le  champ  visuel. 
Les  sarcous-éléments  ont  été  détruits  par  l'eau,  qui,  en  les 
pénétrant,  a  dissocié  les  disdiaclastes.  » 

Il  est  donc  établi  que  ce  qu'on  a  décrit  sous  le  nom 
dV7«/  cireux  du  muscle  peut  se  produire  artificiellement 
après  la  mort,  dans  certaines  conditions.  Reste  à  préciser 
quelles  sont  ces  conditions  et  quelle  est  la  raison  du  phé- 
nomène. 

Erb  fait  intervenir  deux  conditions  :  la  blessure  du 
muscle  et  la  rigidité  cadavérique.  Le  muscle,  étant  privé 
de  sa  cohérence  naturelle  par  la  blessure  lorsque  la  rigi- 
dité cadavérique,  c'est-à-dire  la  coagulation,  s'y  fait,  on 
conçoit  les  phénomènes  qui  s'y  produisent  :  déchirure  et 

)'i  Citation  empruntée  au  mcmoire  d'Erb. 

{*)  SiniCKEii.  Ilandb.  der  Lt/ire  von  dcn  Geueben.  ;RGO,  f'  livr. 
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fente,  rétraction  de  portions  du  contenu  en  bloc,  expres- 
sion par  le  coagiihim  d'un  liquide  dans  le  sarcolemmc;  de 
là  l'aspect  cireux. 

A  ces  deux  conditions,  blessure  du  muscle  et  rigidité 
cadavérique,  je  crois  devoir  en  ajouter  une  troisième  : 
l'imbibition  par  un  liquide. 

Étudions  d'abord  le^  rôle  de  la  rigidité  cadavérique. 
Pour  le  comprendre,  il  nous  faut  en  quelques  mots  dire 
ce  qu'est  la  rigidité.  Avec  Brûcke,  W.  Kùhne  et  la  plupart 
des  physiologistes  modernes,  j'admets,  et  ce  travail  vient 
à  l'appui  de  cette  théorie,  que  le  contenu  du  faisceau 
musculaire  est,  au  moins  en  partie,  fluide  pendant  la  vie. 
Les  raisons  qui  démontrent  ce  fait  sont  :  des  mouvements 
ondulatoires  faciles  à  voir  dans  certaines  circonstances; 
la  constatation,  comme  dans  les  autres  liquides,  du  phéno- 
mène de  Porret,  c'est-à-dire  du  transport  du  contenu 
musculaire  au  piMe  négatif  par  le  passage  du  courant 
électrique;  enfin  l'observation  faite  par  Kùhne,  d'une  né- 
matode  se  mouvant  sans  résistance  dans  une  fibre  fraîche 
de  grenouille. 

Ce  contenu  des  fibres  musculaires,  Kiihne  l'a  isolé  par 
divers  procédés.  Liquide  trouble,  neutre  ou  faiblement 
alcalin,  le  plasma  musculaire  ne  tarde  pas  à  s'altérer;  il 
se  coagule  d'abord  en  gelée  uniforme ,  puis  cette  gelée 
durcit,  se  rétracte  comme  la  fibrine  du  sang  en  exprimant 
un  liquide  acide.  La  partie  coagulée  est  une  substance 
albuminoïde,  la  myosine.  A  40"  centig.  chez  les  animaux 
à  sang  froid,  à  48''-50°  centig.  chez  ceux  à  sang  chaud,  la 
coagulation  est  immédiate.  L'eau  distillée  la  précipite 
aussi. 

Ce  qui  se  passe  dans  le  plasma  musculaire  exprimé  du 
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sarcolemme,  se  passe  dans  les  tubes  musculaires  après  la 
mort  ou  même  pendant  la  vie,  lorsque  le  muscle  est  privé 
de  sang.  La  rigidité  musculaire  n'est  autre  chose  que  la 
coagulation  du  contenu  musculaire.  Comme  dans  le  plasma, 
abandonnée  à  elle-même,  cette  coagulation  est  lente  et 
progressive.  Aussitôt  que  le  muscle  est  mort  ou  excisé,  la 
myosine  se  prend  en  une  gelée  visqueuse.  Mais  ce  n'est 
qu'au  bout  d'un  certain  temps  que  cette  gelée  durcit  et 
que  survient  le  second  stade  :  rétraction  du  caillot.  Alors 
la  rigidité  est  accomplie,  le  muscle  est  solidifié. 

Le  mécanisme  ainsi  interprété  de  la  rigidité  cadavéri- 
que, on  conçoit  qu'une  fibre  musculaire,  tant  qu'elle  pos- 
sède un  contenu  en  partie  fluide,  puisse  modifier  sa  forme 
et  ses  dimensions,  soit  pendant  la  vie ,  soit  après  la  mort; 
mais  une  fois  rigide  et  solide,  elle  ne  s'altère  plus  et  con- 
serve sa  forme  jusqu'au  moment  où  la  putréfaction  s'en 
empare.  On  conçoit  pourquoi,  chez  les  animaux  à  sang 
froid,  tels  que  la  grenouille,  où  la  rigidité  cadavérique  ne 
survient  que  très-tardivement,  on  observe  encore  plu- 
sieurs jours  les  modifications  de  forme  décrites  sous  le 
nom  d'état  cireux;  et  pourquoi,  chez  les  animaux  à  sang 
chaud,  l'homme,  le  lapin,  etc.,  dont  le  muscle  se  solidifie 
après  quelques  heures,  il  cesse  bien  vite  de  s'altérer. 
Remarquons  que  chez  ces  derniers,  bientôt  après  la  mort, 
l'altération  devient  moins  accentuée  ;  le  muscle  se  gonfle 
encore  par  l'addition  d'eau,  la  striation  s'eflace,  le  contenu 
devient  irrégulier,  granuleux  ou  moiré  ;  mais  on  n'observe 
plus  que  rarement  les  crevasses,  la  fragmentation  en  blocs 
réfringents  avec  rétraction  du  sarcolemme.  Il  m'a  semblé 
parfois  qu'on  voit  seulement  l'eau  s'insinuer  dans  le  sar- 
colemme, la  fibre  se  gonfler,  se  plisser,  quelquefois  en- 
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corc  se  segmenter,  mais  sans  prendre  l'aspect  véritable- 
ment caractéristique  de  Télat  cireux. 

Pour  que  cet  état  se  produise,  il  faut  donc  que  le  mus- 
cle ne  soit  pas  encore  rigide.  Le  muscle  rigide  n'est  plus 
susceptible  de  devenir  cireux.  Pour  confirmer  ce  fait 
conclu  de  mes  observations,  j'ai  fait  l'expérience  sui- 
vante : 

Une  grenouille  vivante  est  soumise  à  une  température 
d'environ  40  degrés  centigrades.  A  ce  degré  nous  avons 
vu  que  la  myosine  doit  se  coaguler  chez  les  animaux  à 
sang  froid.  C'est,  en  effet,  ce  qui  arrive.  Après  quelques 
minutes,  la  grenouille  devient  rigide  et  meurt  contractu- 
rée,  debout  sur  ses  pattes.  Si  alors  on  examine  les  mus- 
cles, on  les  trouve  gorgés  de  liquide  ;  c'est  le  sérum 
musculaire  exprimé  par  la  myosine  coagulée.  Si  on  disso- 
cie les  fibres  et  qu'on  les  examine  au  microscope,  sous 
l'eau,  on  trouve  les  fibres  opaques,  brunâtres,  à  contenu 
souvent  granuleux  et  irrégulier,  sans  striation  nette  ;  mais 
le  calibre  est  partout  uniforme;  il  n'y  a  pas  de  crevasse, 
pas  de  réfringence  spéciale,  rien  qui  rappelle  l'état  cireux, 
et  les  préparations  ne  s'altèrent  plus  sous  le  champ  du 
microscope. 

Lorsque  le  muscle,  intact  sur  le  cadavre,  devient  rigide 
sur  place,  le  phénomène  ne  se  produit  pas;  il  ne  se  pro- 
duit que  sur  le  muscle  excisé.  La  blessure  du  muscle  est 
donc  nécessaire. 

La  troisième  condition  qui  doit  intervenir  est  la  péné- 
tration d'un  liquide  dans  fintérieur  de  la  fibre  muscu- 
laire. La  fibre  est  blessée,  c'est-à-dire  le  sarcolemme  est 
ouvert;  le  liquide  s'insinue  dans  le  tube  à  contenu  fluide 
et  y  fait  l'altération.  Aussi  se  fait-elle  d'autant  mieux  que 
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la  fibre  est  plus  dissociée,  c'est-à-dire  que  la  pénétration 
du  liquide  y  est  plus  facile.  Un  fragment  de  muscle  dé- 
taché s'altère  moins  vite  et  moins  complètement  que  des 
fibres  dissociées,  isolées  sous  le  microscope. 

Le  fait  suivant  met  d'ailleurs  en  évidence  finfluence 
de  l'imbibition:  une  fibi-e  musculaire  enlevée  sur  une  gre- 
nouille après  la  mort  et  examinée  à  sec,  baignée  seule- 
ment dans  un  peu  de  son  sérum,  est  altérée  seulement  à 
ses  deux  extrémités;  la  plus  grande  partie  du  faisceau 
conserve  sa  striation  normale.  Une  goutte  d'eau  placée 
sur  le  milieu  de  la  fibre,  c'est-à-dire  séparée  de  son  con- 
tenu par  l'enveloppe,  la  laisse  sans  changenrent;  mais  que 
l'eau  soit  ajoutée  à  l'extrémité  ouverte  du  tube:  la  fibre 
se  gonfle,  devient  blanche  et  transparente  ;  on  voit  une 
onde  parcourir  la  fibre  gonflée  en  effaçant  la  striation  et 
laissant  un  aspect  irrégulier  crevassé.  Dans  les  fibres  qui 
s'imbibent  moins  rapidement,  la  transformation  est  plus 
lente  et  se  propage  sous  forme  d'un  nuage  granuleux  bril- 
lant, qui  gagne  peu  à  peu  comme  en  fusant. 

J'ajoute  que  le  liquide  n'agit  pas  comme  réactif  chimi- 
que sur  le  contenu  des  tubes,  car  un  muscle  de  grenouille 
dissocié  dans  son  propre  sérum  ou  dans  un  liquide  indif- 
férent s'altère  tout  aussi  bien  que  dans  feau.  Erb  pensait 
même  que  l'altération  n'a  lieu  que  dans  ces  liquides. 

J'exprime  ma  théorie  dans  la  proposition  suivante,  qui 
résume  tout  ce  qui  précède  :  lorsqu'on  blesse  une  fibre 
musculaire  déjà  solidifiée  par  la  rigidité  cadavérique  et 
qu'on  ajoute  un  liquide  qui  l'imbibe,  cette  fibre  ne  change 
plus  de  forme.  Lorsqu'on  ouvre  un  tube  musculaire  encore 
fluide,  c'est-à-dire  avant  la  rigidité  cadavérique,  et  qu'on 
ajoute  un  liquide  qui  imbibe  le  contenu,  en  même  temps 
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qu'il  hâte  sa  coagulation  (et  nous  savons  que  l'eau  distillée 
jouit  de  cette  propriété),  le  tube  change  de  forme;  il  se 
gonfle,  la  coagulation  est  irrégiilière;  il  se  forme  des  cre- 
vasses, des  ruptures,  en  un  mot,  une  série  de -modifica- 
tions identiques  à  ce  que  l'on  a  décrit  comme  état 
cireux. 

Donner  du  phénomène  une  interprétation  plus  com- 
plète serait  s'aventurer  sur  un  terrain  d'hypotiièses.  La 
structure  intime  de  la  fibre  musculaire  est  trop  obscure, 
trop  sujette  à  controverse, -pour  qu'on  puisse  pénétrer  en 
détail  ce  qui  s'y  passe,  lorsqu'il  y  a  une  dissociation  aussi 
rapide  de  ses  éléments. 

Maintenant  se  pose  le  problème  suivant:  L'état  cireux 
ainsi  interprété  peut-il  se  produire  sur  le  vivant?  L'obser- 
vation et  la  théorie  répondent  affirmativement.  Dans  le 
voisinage  des  plaies  musculaires,  on  trouve  des  fibres  ci- 
reuses. On  sait  d'ailleurs  qu'une  fibre  musculaire,  blessée 
sur  le  vivant,  peut  se  coaguler,  soit  par  le  traumatisme, 
soit  par  les  troubles  consécutifs  de  la  circulation;  et 
alors  il  suffit  qu'elle  s'imbibe  des  liquides  qui  la  baignent 
pour  se  modifier. 

Mais  lorsqu'il  n'y  a  pas  eu  traumatisme  et  que  les  mus- 
cles non  excisés  avant  la  rigidité  sont  cireux,  comme  dans 
le  typhus,  il  semble  naturel  d'affirmer  que  cet  état  existait 
pendant  la  vie.  Cette  induction  n'est  pas  rigoureuse.  Qu'il 
y  ait  chez  les  typhiques  des  altérations  musculaires,  c'est 
ce  qu'on  ne  peut  contester  ;  Taltération  granuleuse  et  la 
prolifération  des  noyaux  du  sarcolemmc  existent  certai- 
nement pendant  la  vie;  mais  l'altération  cireuse  pendant 
la  vie  n'est  pas  aussi  bien  démontrée.  Il  se  pourrait,  en 
effet,  que  le  muscle,  modifié  dans  sa  nutrition  et  diminué 
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dans  sa  consistance,  se  déchirât  par  places  pendant  le  tra- 
vail de  la  rigidité  cadavérique,  et,  s'imbibant  de  son  sé- 
rum, prît  alors  seulement  Faspect  cireux.  En  d'autres 
termes,  le-  muscle  serait  altéré  pendant  la  vie  de  manière 
à  prendre,  dans  la  coagulation  poH  mortem,  l'apparence 
cireuse.  Erb  constata  dans  un  cas  que  du  muscle  typhi- 
que,  excisé  douze  heures  après  la  mort,  n'offrit  que  peu 
d'altération  cireuse;  à  mesure  qu'il  prolongea  son  examen, 
celle-ci  devint  plus  marquée.  «  J'abandonnai,  dit-il,  les 
fragments  du  muscle  et  ne  les  examinai  qu'au  bout  de 
vingt-quatre  heures.  Je  trouvai  alors,  dans  un  fragment 
provenant  des  adducteurs  droits,  de  l'altération  à  la  sur- 
face, là,  par  conséquent,  où  les  fibres  pouvaient  avoir  été 
blessées  par  l'excision  ;  à  l'intérieur  du  muscle  il  n'y  en 
avait  pas  trace.  Sur  du  muscle  excisé  trente-six  heures 
après  la  mort,  je  ne  trouvai  qu'une  seule  fibre  dégénérée 
sur  environ  quinze  préparations.  » 

Il  n'est  donc  pas  permis  d'affirmer  l'existence  d'un  état 
cireux  des  muscles  chez  les  typhiques  pendant  la  vie.  Si 
l'on  veut  rester  dans  le  domaine  des  vérités  scientifique- 
ment démontrées,  il  faut  se  borner  à  dire  :  Tandis  que 
sur  un  cadavre  abandonné  à  lui-même  jusqu'à  la  rigidité 
on  ne  trouve  ordinairement  pas  d'état  cireux  des  mus- 
cles, sur  un  cadavre  de  typhique  on  en  trouve.  Cet  état 
cireux  n'est  d'ailleurs  pas  un  procès  lié  à  une  évolution 
pathologique,  c'est  une  modification  physico-chimique. 
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Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  dans  les 
dilTéronts  organes,  le  foie,  les  reins,  le  cœur,  les  muscles, 
ne  sont  pas  spécialement  dévolues  à  la  fièvre  typhoïde, 
ni  môme  aux  fièvres  infectieuses  en  général  :  elles  n'ont 
rien  de  spécifique,  elles  se  rencontrent  dans  toutes  les 
maladies  dyscrasiques  qui  ont  troublé  profondément  la 
nutrition  des  éléments  constituants  du  corps  ;  elles  se 
rencontrent  surtout,  invariablement  avec  le  même  aspect, 
dans  toutes  les  affections  fébriles  un  peu  prolongées  ;  vous 
n'ouvrez  pas  un  cadavre  de  phthisique,  de  pneumonie 
ayant  dépassé  deux  septénaires,  de  rhumatisme  articulaire 
aigu,  d'une  maladie  quelconque  avec  fièvre  ayant  duré  un 
certain  temps,  sans  trouver  les  organes  et  les  tissus  alté- 
rés, absolument  comme  dans  la  fièvre  typhoïde.  La  con- 
clusion s'impose:  ce  sont  des  altérations  nutritives  qui 
peuvent  être  liées  directement  au  processus  fébrile;  je 
ne  dis  pas  qu'elles  lui  sont  liées  exclusivement.  D'après 
quelques  expérimentateurs  ces  altérations  pourraient  être 
réalisées  artificiellement  sur  des  animaux  soumis  à  une 
température  élevée.  Iwaschkewitcli  (')  vit  chez  des  chiens 

{')  Analomisch-palhologischc  Vcrànderungen  in  parcnchymatœsen 
Qrganen  untcr  dcm  Einjluss  von  erhœhter  Teinpcralur.  Dissertation. 
rctersburg,  1870.  Virchow  und  Hirsch, /a/iresôeric'it^ /«r  1870.  Band  1,  S. 
17'J. 
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et  des  lapins  ainsi  traités,  le  cœur  et  le  foie  diminués  de 
poids,  et  leurs  éléments  histologiques  troubles  et  remplis 
de  fines  granulations.  Wickham  Leeg  ('),  sur  des  lapins 
et  des  cochons  d'Inde,  tués  en  augmentant  progressive- 
ment la  température  de  leur  corps,  put  constater  aussi 
le  premier  stade  très-bien  accentué  de  cette  dégénéres- 
cence parenchymateuse  dans  le  foie,  les  reins  et  le 
cœur. 

Comment  agit  la  chaleur  fébrile  pour  déterminer  ces  alté- 
rations régressives,  cette  nécrobiose  des  éléments  histolo- 
giques? ((  Chez  tous  les  êtres  vivants,  dit  Liebermeister  (-), 
et  dans  les  cellules  vivantes  examinées  sous  le  champ  du 
microscope,  nous  voyons  que  les  manifestations  de  la  vie 
sont  influencées  considérablement  par  la  température,  et 
depuis  les  recherches  de  Max  Schultze  et  de  W.  Kûhne, 
nous  savons  aussi  que,  à  un  certain  degré  de  température, 
la  vitalité  des  cellules  est  promptement  anéantie.  On  peut 
donc  avancer  avec  certitude,  et  cela  est  confirmé  par  l'ob- 
servation, que  les  éléments  biologiques  du  corps  humain 
ne  peuvent  être  soumis  à  un  certain  degré  de  température 
sans  perdre  leurs  propriétés  vitales.  Si  la  température  est 
élevée  pendant  un  temps  assez  long  à  un  degré  normal, 
mais  non  absolument  au  degré  qui  tue  immédiatement  la 
cellule,  elle  détermine  une  destruction  lente  et  progres- 
sive de  ces  éléments,  c'est-à-dire  la  forme  ordinaire  de  la 
nécrobiose;  cette  altération  peut  être  due  à  d'autres  cau- 
ses, elle  se  produit  toutes  les  fois  qu'il  y  a  une  cause  quel- 
conque de  destruction  lente  des  tissus.  »  Ajoutons  à  cela 


{')  Transaclions  0/  the  Palfiol.  Soc,  vol.  XXIV. 

(*i  Liebermeister.  Uandbuch  der  Pathologie  tind  Thérapie  des  Fiebers, 
187Ô,  p.  4ô3. 
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rexagération  des  procès  chimiques  et  niitritils  des  tissus, 
cause  de  la  chaleur  fébrile,  et  qui  peut  modifier  la  vitalité 
des  éléments  usés  par  ce  travail  de  décomposition  inces- 
sant; ajoutons  encore  l'influence  du  sang  altéré  dans  la 
pyrexie,  et  qui  nourrit  mal  les  tissus  qui  se  dénourrissent 
comme  dans  toutes  les  dyscrasies. 

Le  sang  est  en  eflet  altéré  dans  la  fièvre  typhoïde  ;  mais 
cette  altération  est  peu  connue  quant  à  sa  nature  et  quant 
à  sa  cause  déterminante.  En  général,  dans  la  première 
période  de  la  fièvre  typhoïde,  le  sang  de  la  saignée  pré- 
sente une  coloration  noirâtre,  un  caillot  mou  et  considé- 
rable, avec  faible  rétraction  de  la  fibrine,  et  presque  jamais 
de  couenne.  Plus  tard,  dans  les  formes  graves  de  la  ma- 
ladie, le  sang  est  peu  coagulé,  il  a  la  consistance  visqueuse 
du  sirop  ou  de  l'huile  ;  il  est  foncé,  d'un  rouge  cerise  ou 
violet;  la  paroi  interne  des  vaisseaux  présente  une  injection 
intense,  et  le  sang  se  décompose  très-rapidement  après 
la  mort.  Souvent  un  état  particulier  de  diflluence  de  ce 
liquide  se  traduit  par  une  transsudatioii  séro-sanguino- 
lente  à  travers  les  tissus  ;  des  ecchymoses,  des  pétéchies, 
des  épistaxis,  des  hémorrhagies  intestinales,  ont  été  attri- 
buées à  cette  altération  mal  connue  qu'on  désigne,  faute 
de  mieux,  sous  le  nom  de  dissolution  du  sang. 

Le  microscope  permet  souvent  de  constater  dans  le 
sang  typhoïde  une  augmentation  considérable  des  globules 
blancs;  les  globules  rouges,  dans  les  cas  graves,  sont  dé- 
formés, diffluents,  ne  se  réunissant  pas  en  pile  d'écus 
comme  normalement.  Le  sang  contiendrait  moins  d'oxy- 
gène et  plus  d'acide  carbonique  que  normalement. 

Cette  altération  du  sang  est-elle  uniquement  due  à 
l'élément  infectieux,  à  la  bactérie  que  MM.  Goze  et  Feltz  y 
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ont  démontrée?  Ou  bien  la  fièvre  a-t-clle  aussi  quelque  in- 
fluence sur  les  éléments  du  sang?  Déjà  Magendie,  en  1850, 
avait  démontré  que  chez  les  animaux  surchauffés  le  sang 
ne  pouvait  plus  être  défibriné,  que  la  fibrine  était  molle 
et  sans  cohésion,  comme  chez  les  animaux  saignés  coup 
sur  coup.  M.  Cl.  Bernard  ('),  dès  1842,  a  trouvé  d'ordinaire 
le  caillot  plus  mou  ;  le  sérum  se  séparait  difficilement  et 
restait  rouge;  les  animaux  sacrifiés  présentaient  des  taches 
de  purpura,  des  hémorrhagies  intestinales.  Obernier,  dans 
ses  expériences,  a  trouvé  le  sang  des  animaux  surchauffés 
fluide  comme  dans  les  septicémies  et  furémie. 

Claude  Bernard,  chez  les  animaux  tués  par  excès  de 
température,  a  trouvé  un  sang  de  couleur  foncée;  l'ana- 
lyse des  gaz  y  montre  une  très-faible  quantité  d'oxygène; 
cela  tient  à  ce  que  lorsque  sa  température  s'élève,  le  sang 
jouit  de  la  propriété  de  transformer  l'oxygène  en  acide 
carbonique  avec  une  très-grande  facilité  et  devient  rapi- 
dement veineux.  Mais  ce  sang  n'a  rien  perdu  de  ses  pro- 
priétés ;  refroidi  et  agité  avec  l'air,  il  réabsorbe  de  l'oxy- 
gène, reprend  sa  couleur  rutilante  et  présente  de  nouveau 
au  spectroscope  les  raies  d'absorption  caractéristiques  de 
l'hémoglobine  oxygénée.  <r  La  seule  modification  que  nous 
reconnaissons  en  lui,  dit  Claude  Bernard,  est  due  à  une 
sorte  d'exagération  de  ses  propriétés  physiologiques  qui 
se  trouve  liée  à  l'élévation  de  température  et  amène  une 
consommation  trop  rapide  de  foxygène  par  les  globules. 
Toutefois  il  y  a  une  limite  de  température  où  le  sang  perd 
pour  toujours  ses  propriétés  physiologiques.  Entre  60  et 
70  degrés,  du  sang  d'un  chien  mis  à  l'abri  du  contact  de 
l'air,  devient  noir  subitement,  se  coagule;  puis,  agité  avec 

(')  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  lu  chaleur  animale,  1876,  p.  379.  * 
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l'air,  ne  reprend  plus  sa  teinte  vermeille.  La  chaleur  avait 
été  portée  trop  loin  et  le  sang  avait  été  altéré,  puisqu'il 
ne  pouvait  pas  reprendre  ses  propriétés  physiologiques. 
Mais  à  45  degrés,  chez  les  mammifères,  les  globules  san- 
guins  ne  perdent  pas  leurs  qualités  vitales,  tandis  que  les 
muscles,  au  contraire  (comme  nous  allons  le  voir),  les 
perdent  d'une  manière  définitive  (*).  » 

Max  Schultze  (-),  étudiant  l'action  de  la  chaleur  sur  les 
globules  rouges,  a  vu  que  c'est  à  partir  de  52  degrés  que  le 
corpuscule  devient  crénelé  et  se  fragmente.  Quant  aux 
globules  blancs,  à  45  degrés  leurs  mouvements  amiboïdes 
deviennent  de  plus  en  plus  vifs;  à  mesure  qu'on  élève  leur 
température,  ces  mouvements  diminuent;  leurs  prolon- 
gements se  raccourcissent  et  disparaissent;  à  50  degrés  ils 
se  figent  en  quelque  sorte  sous  la  forme  où  ils  se  trou- 
vaient; ils  peuvent  encore  recouvrer  leurs  mouvements  si 
on  leur  rend  une  température  plus  basse  ;  mais  vers  50  à 
60  degrés  environ,  ils  sont  irrémédiablement  altérés. 

Telles  sont  les  notions  un  peu  positives  que  nous  pos- 
sédons sur  l'influence  de  la  chaleur  sur  le  sang.  Con- 
cluons qu'il  est  difficile  de  faire  la  part  de  la  fièvre  et  de 
l'infection  sur  la  dyscrasie  sanguine.  Cependant  la  leuco- 
cytose  et  l'altération  des  globules  rouges  semblent  se  rat- 
tacher plutôt  à  rinfection,  ainsi  que  les  cas  de  dissolution 
du  sang  avec  hémorrhagies  consécutives;  car  les  tempé- 
ratures les  plus  élevées  que  la  fièvre  produit  ne  suffisent 
pas  à  modifier  les  hématies  ni  à  produire  la  diffluence 
scorbali(iue  du  sang.  Ce  sont  donc  là,  sans  doute,  des 
lésions  infectieuses  se  rattachant  à  la  présence  des  bac- 
Ci  Cl.  Behnard.  Leçons  sur  la  c/ialeur  animale,  1876,  p.  372  et  suiv. 
C)  ArcUivts  de  Max  SdiuUze,  I,  p.  1-42,  18CÔ. 
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téries  dans  le  sang.  Mais  la  diminution  de  la  quantité 
d'oxygène  de  ce  liquide,  que  MM.  Goze  et  Feltz  semblent 
attribuer  à  ce  qu'elle  serait  aborbée  par  la  bactérie,  dans 
le  but  de  servir  à  sa  nutrition  et  à  s?,  multiplication,  peut 
s'expliquer  aussi  par  le  seul  fait  de  la  fièvre  qui  augmente 
l'activité  physiologique  du  globule  rouge  et  sa  propriété 
de  consommer  l'oxygène.  Ajoutons  que  cette  découverte 
de  Claude  Bernard  rend  compte  de  l'accélération  des 
mouvements  respiratoires  par  la  fièvre  ;  la  diminution  de 
l'oxvgène  du  sang  et  l'augmentation  relative  d'acide  car- 
bonique sont  des  causes  d'excitation  du  centre  respiratoire; 
le  nombre  des  respirations  est  d'autant  plus  fréquent  que 
le  sang  contient  plus  d'acide  carbonique.  Aussi,  dans  la 
fièvre  indépendante  de  toute  lésion  pulmonaire,  le  tracé 
de  la  respiration  suit  en  général  les  oscillations  du  tracé 
thermométrique. 

L'influence  désastreuse  des  températures  élevées  sur 
les  organes  et  les  fonctions  de  notre  corps  a  été  démontrée 
expérimentalement.  Les  expériences  de  Delaroche  et 
Berger  ('),  de  Magendie  (')  et  Claude  Bernard,  celles  plus 
récentes  de  Weikard  (%  d'Obernier(*)  et  de  Yallin  (*)  ont 
établi  que  chez  les  mammifères  et  les  oiseaux  la  mort 
survient,  et  il  n'y  a  pas  d'exception  à  cette  règle,  sitôt 


!')  Delaroche.  Expériences  sur  les  ejjfets  qu'une  forte  chaleur  produit 
dans  l'économie  animale.  Thèse  inaugurale,  Paris,  1806. 

(-)  Magexdie.  Levons  sur  la  chaleur  animale.  (Union  médicale,  1850, 
p.  183.) 

(^)  Weikahd.  Versuche  ùber  das  Maximum  der  Wûrme  in  Krankheiten. 
(Archiv  der  lleilhunde,  18G3,  p.  103.) 

(M  Obeumer.  Der  Uitzschlng  (insolation,  coup  de  chaleur,  etc.)  Bonn,  18G7. 

(^  Vali.ix.  Recherches  expérimentales  sur  l'insolation  et  les  accidents 
jroduils  par  la  chaleur.  {ArLliiccs  générales  de  médecine,  1870,  février.) 
—  Du  Mécanisme  de  la  mort  par  la  chaleur  extérieure.  {Archives  géné- 
rales de  médecine,  187  1,  décembre,  et  1872,  janvier.i 
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que  la  température  de  leur  corps  s'est  élevée  de  6  degrés 
au-dessus  de  la  normale. 

La  cause  de  la  mort  paraît  être  la  coagulation  de  la 
fibre  musculaire  du  cœur.  «  Plongez,  dit  Claude  Bernard, 
un  mammifère,  comme  un  lapin  ou  un  chien,  dans  une 
étuve  à  air  sec,  à  80  ou  iOO  degrés  par  exemple;  bientôt 
l'animal  est  haletant,  son  pouls  bat  rapidement,  sa  respi- 
ration se  précipite,  etc.;  cependant  tous  ces  phénomènes 
ne  seraient  pas  nécessairement  suivis  de  la  mort.  Mais 
tout  à  coup  il  tombe  mort  presque  instantanément,  sans 
présenter  les  phénomènes  ordinaires  de  l'agonie,  sans 
qu'aucune  circonstance  remarquable  indique  l'approche 
de  cette  catastrophe.  Alors  si  Ion  ouvre  tout  de  suite  le 
corps  de  cet  animal  qui  vient  de  succomber,  on  constate 
que  tous  ses  muscles  sont  dans  un  état  complet  de  rigidité 
cadavérique,  et  en  plongeant  un  thermomètre  dans  le 
cœur,  on  trouve  toujours  le  sang  à  45  degrés,  à  1  degré 
près  tout  au  plus,  c'est-à-dire  à  la  température  que  nous 
avons  vue  produire  instantanément  la  rigidité  cadavérique 
sur  le  muscle  mort.  Il  en  serait  de  même  si  nous  opérions 
sur  un  oiseau  ou  une  grenouille,  sauf  que  la  température 
du  cœur  changerait  nécessairement  ;  ce  serait  50  degrés 
environ  pour  un  oiseau  et  3*2  degrés  jxtur  une  grenouille. 
On  constate,  du  reste,  que  le  suc  musculaire  se  coagule  à 
ces  diverses  températures  chez  ces  animaux  (').  » 

Obernier  enferma  des  lapins  et  des  chiens  dans  une 
caisse  dont  l'atmosphère  était  maintenue  entre  40  et  46 
degrés  cenlig.  ;  la  respiration  des  animaux  était  accélérée, 
le^  bruits  du  cœur  plus  fréquents.  Quand  leur  tempéra- 

(')  Cl.  BERNAnD.  Leçons  sir  fes  propriétés  des  (issus  virants,  1866. 
p.  231. 
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lure,  mesurée  dans  le  rectum,  atteignait  44  degrés,  ils 
étaient  pris  le  plus  souvent  de  convulsions  violentes.  Puis 
ils  devenaient  insensibles,  la  respiration  était  rare  et  pro- 
fonde, le  pouls  à  peine  perceptible,  les  muqueuses  cyano- 
sées;  la  température  s'élevait  rapidement  à  45  degrés  et 
les  animaux  succombaient  avec  des  secousses  convulsives, 
en  2  à  4  heures.  Si  la  température  du  corps  n'avait  pas 
dépassé  42  degrés  et  demi,  les  animaux  restaient  en  vie 
et  se  remettaient  parfaitement. 

Walther  (')  expérimenta  l'action  de  la  chaleur  rayonnante 
du  soleil  sur  l'organisme  des  animaux.  Par  une  tempé- 
rature de  21  à  32  degrés  centig.,  les  lapins  et  les  chiens 
soumis  aux  rayons  solaires  succombaient  en  une  à  deux 
heures;  le  thermomètre  s'élevait  de  44  à  46  degrés 
dans  leur  rectum.  Ils  présentaient  de  la  cyanose,  une 
respiration  et  un  pouls  d'une  fréquence  incalculable,  de 
la  raideur  et  des  pupilles  rétrécies. 

C'est  à  M.  Vallin,  professeur  au  Val-de-Grâce,  que  nous 
devons  les  recherches  les  plus  précises  sur  ce  sujet.  L'ex- 
position au  soleil  d'un  chien  ou  lapin,  fixé  sur  une  gout- 
tière en  bois,  le  ventre  en  avant,  amenait  la  mort  cons- 
tamment au  bout  d'un  temps  variant  de  35  minutes  à  une 
heure,  suivant  l'intensité  de  la  radiation  solaire.  Les  acci- 
dents qui  précèdent  la  mort  sont  les  suivants  :  accélération 
croissante  de  la  respiration;  la  température  rectale  monte 
de  38  à  43°,5  en  25  à  50  minutes  ;  puis  à  ce  degré  la  tem- 
pérature se  ralentit,  devient  suspirieuse;  l'animal  est  pros- 
tré, mais  calme;  la  température  rectale  se  maintient  entre 
43,5  et  44  degrés  ;  ce  stade  dure  5  minutes.  Lorsque  la 

(')  A.  Walther,  de  Kiew.  Medicin.  Ceniralblatt,  18G7,  p.  301  et  p.  770- 
772. 
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température  est  entre  44  degrés  et  44"5,  la  respiration 
étant  ralentie  à  72  et  au-dessous^,  on  voit  apparaître  des 
secousses  toniques  et  cloniques;  les  membres  deviennent 
rigides;  les  accès  convulsifs  se  répètent  ou  le  coma  succède 
au  premier  accès;  la  respiration  se  ralentit  jusqu'à  15, 
et  la  mort  a  lieu  5  ou  40  minutes  après  le  début  de  Tétat 
comateux  ;  la  température  rectale,  au  moment  de  la  mort, 
était  de  44''2  à  46"! ,  le  plus  souvent  de  45  degrés  et  quel- 
ques dixièmes.  Au  moment  même  de  la  mort,  les  ventri- 
cules du  cœur  étaient  rigides,  sans  battements,  insensibles 
aux  excitants  de  toute  espèce.  Le  diaphragme  est  après  le 
cœur  le  muscle  qui  perdait  le  plus  vite  son  irritabilité  ;  en 
général,  il  l'avait  perdue  au  moment  de  la  mort.  Certains 
muscles  des  membres  et  du  tronc  devenaient  déjà  rigides 
pendant  l'agonie  ;  d'ordinaire,  au  bout  d'une  demi-heure, 
la  rigidité  était  générale. 

Dans  un  second  groupe  d'expériences,  M.  Vallin  appli- 
qua la  chaleur  artificielle  seulement  sur  la  tête  des  animaux, 
au  moyen  d'un  bonnet  en  caoutchouc  à  deux  enveloppes 
entre  lesquelles  circulait  de  l'eau  chaude.  La  température 
de  la  tête  sous  l'appareil  s'éleva  de  45  à  56  degrés  ;  la  tem- 
pérature rectale  jusqu'à  41°4;  les  symptômes  observés 
furent  de  la  prostration,  de  l'anesthésie  complète,  de  l'a- 
gitation convulsive,  du  coma;  dans  un  cas  de  mort  en 
deux  heures,  le  cœur  était  flasque,  ses  ventricules  relâchés, 
mais  il  avait  perdu  son  excitabilité.  11  est  impossible,  dit 
M.  Vallin,  de  ne  pas  rapprocher  ces  faits  de  la  découverte 
faite  par  Claude  Bernard,  de  l'anesthésie  par  la  chaleur. 
Si  on  plonge  des  grenouilles  pendant  quelques  instants 
dans  de  l'eau  à  37  ou  38  degrés,  elles  deviennent  complè- 
tement insensibles;  elles  sont  flasques,  en  état  de  mort 


4^0  FIÈVRE    TYPHOÏDE    ET    ANTIPYRÉTIQUES. 

apparente.  Dès  qu'on  les  porte  dans  l'eau  froide,  elles 
se  mettent  immédiatement  à  nager  et  reprennent  à  l'ins- 
tant leur  apparence  normale.  L'insensibilité  générale  et 
complète  peut  être  observée  également  si  on  se  con- 
tente de  plonger  dans  l'eau  chaude  la  tête  seule  de  la 
grenouille. 

La  conclusion  que  M.  Yallin  déduit  de  ses  belles  re- 
cherches est  celle  ci  :  «  Il  semble  qu'on  peut  ranger  tous 
les  cas  (accidents  produits  par  la  chaleur,  insolation)  en 
deux  catégories  :  dans  les  uns,  réchauffement  est  rapide, 
général,  la  température  du  sang  s'élève  à  45  degrés,  et  la 
mort  a  lieu,  après  quelques  convulsions,  par  la  coagulation 
du  ventricule  gauche  ;  dans  les  autres,  où  réchauffement 
est  plus  lent  et  porte  surtout  sur  les  centres  nerveux,  la 
température  du  sang  ne  s'élève  que  faiblement  ;  la  mort 
semble  reconnaître  pour  cause  un  trouble  profond  de 
l'innervation  et  consécutivement  l'arrêt  du  cœur  dans  le 
relâchement,  comme  après  1  excitation  du  pneumogastri- 
que. Ces  deux  modes  de  production  d'accidents  corres- 
pondent assez  bien  à  ce  que  les  auteurs  ont  décrit  sous  les 
noms  de  forme  sthénique  et  forme  asthénique  de  l'inso- 
lation. ^ 

A  côté  de  ces  faits,  qui  démontrent  l'influence  de  la 
chaleur  sur  les  fonctions  du  système  nerveux,  il  faut  citer 
les  recherches  de  Ilarless  (').  Ce  médecin  a  montré,  au 
moyen  de  graphiques,  que  si  on  chauffe  un  nerf  moteur 
jusqu'à  30  à  32  degrés,  son  irritabilité  augmente  progres- 
sivement ;  mais  dès  qu'on  atteint  35  ou  36  degrés  (sur  la 


('i  Harless.  l'eber  den  Einjluss  der  Tcmperaturcn  und  ihrer  Schwan- 
ktuujen  auj  die  molorischen  Scrven,  in  llenles  und  Pfeufer's  Zeitschr., 
VIII,  p.  122-183. 
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grenouille),  le  nerf  tombe  dans  un  état  de  mort  apparente.' 
A  ce  degré  la  myéline  se  liquélle,  la  fibre  nerveuse  devient 
plus  large,  plus  transparente,  plus  molle. 

Harless  pense  qu'il  y  a  dans  chaque  espèce  animale 
une  relation  constante  entre  ce  point  de  fusion  et  la  tem- 
pérature où  Textinction  de  l'irritabilité  a  lieu,  soit  36  à 
37",5  chez  la  grenouille,  52  degrés  chez  l'homme  ;  ce 
point  de  fusion  s'élève  d'autant  plus  que  la  température 
moyenne  de  l'espèce  animale  est  plus  haute.  Il  y  a,  suivant 
lui,  une  relation  entre  la  température  du  sang  et  les  fonc- 
tions du  système  nerveux  chez  les  animaux  à  sang  chaud. 

«  Si  la  température  qui  dépasse  de  6  à  8  degrés  la 
muqueuse  normale  du  corps,  coagule  et  tue  le  muscle, 
elle  ne  détruit  pas,  dit  Valhn,  le  nerf  moteur  ;  AfanasiefTa 
montré  que  la  chaleur  augmente  l'irritabilité  des  nerfs 
moteurs,  mais  l'épuisé  rapidement.  Ainsi  un  nerf  sciati- 
que  chauffé  progressivement  à  40  degrés,  provoque  par 
l'excitation  électrique  des  contractions  beaucoup  plus 
fortes,  mais  de  plus  courte  durée  que  le  nerf  chauffé  à 
30  degrés;  il  faut  môme  attendre,  pour  obtenir  une 
nouvelle  secousse,  un  temps  d'autant  plus  long  que  la 
température  avait  été  plus  élevée;  c'est  ce  que  l'auteur 
appelle  mort  apparente  du  nerf.  A  partir  de  50  degrés 
centig.  l'excitabilité  est  diminuée  ;  elle  est  complètement 
et  subitement  anéantie  à  65  degrés  centig.  L'élévation 
lente  et  graduelle  de  la  température  ne  produit  jamais 
de  convulsions  spontanées,  c'est-à-dire  indépendantes 
de  l'excitation  électrique  ;  mais  une  chaleur  brusque  de 
35  à  40  degrés  détermine  des  contractions  cloniques;  de 
40  à  45  degrés,  des  spasmes  tétaniques  qui  durent  par- 
fois une  minute.  Si  le  nerf  moteur  résiste  bien  mieux 
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que  le  muscle  ri,  il  n'eu  est  pas  de  même  du  nerf  sen- 
silif.  La  chaleur  suspend  ou  épuise  facilement  les  pro- 
priétés des  nerfs  sensitifs  ;  ce  phénomène  se  lie  étroite- 
ment à  la  curieuse  découverte  faite  par  Claude  Bernard,  et 
mentionnée  plus  liaut.  de  Fanesthésie  par  la  chaleur.  » 

Les  faits  que  je  viens  de  mentionner  sont  de  nature  à 
établir  Tinlluence  que  la  chaleur  fébrile  peut  exercer  sur 
le  système  nerveux.  Beaucoup  de  médecins  attribuent  à 
l'exagération  de  la  chaleur  du  corps  les  accidents  fou- 
droyants apoplectiformes  qui  surviennent  sous  linfluence 
de  l'insolation,  ou  chez  les  ouvriers,  tels  que  les  fondeurs, 
les  mécaniciens,  les  verriers  qui  pénètrent  dans  les  étuves 
ou  subissent  Faction  d'un  feu  intense.  M.  Yallin  cite  les 
faits  suivants  :  ((  Le  D'  Boch  observa  à  bord  du  Guldcn 
Fleece,  dans  la  baie  d'Annesley,  en  mai  1868,  un  grand 
nombre  de  cas  d'insolation  dans  la  même  journée;  chez 
un  homme  qui  venait  de  tomber  foudroyé  et  qu'on  lui 
apporta  immédiatement,  la  température  axillaire  marquait 
45  degrés  centig.  —  Sur  un  ouvrier  fondeur  en  cuivre, 
qui  depuis  quelque  temps  était  dans  le  coma  à  la  suite 
dun  coup  de  chaleur  dont  il  mourut,  le  D' Casey,  aussitôt 
qu'il  arriva  près  du  malade,  trouva  encore  dans  l'aisselle 
43  degrés  centig.  » 

Voilà  donc  une  série  d'expériences  et  d'observations 
intéressantes  qui  établissent  l'action  de  la  chaleur  sur  les 
organes  et  les  fonctions  du  corps.  Conclurons  nous  de 
ce  qui  précède  que  c'est  la  chaleur  qui  engendre  les  alté- 
rations parenchymateuses  et  les  manifestations  nerveuses 
graves  de  la  fièvre  typhoïde? 

(')  Les  expériences  de  Cl.  Bernard  établissent  plus  nettement  ce  fait.  (Voir 
Leçons  sur  Taction  de  la  chaleur  animale.  1S7G.  p.  384.) 
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Celte  conclusion  ne  découle  pas  des  fnils,  puisque 
jnmais  on  ne  rencontre  dans  les  pyrexies  de  températures 
aussi  élevées  que  celles  dont  il  a  été  question.  On  voit,  il 
est  vrai,  des  accidents  nerveux  graves  accompagner  une 
fièvre  excessive.  Parmi  les  observations  que  nous  rappor- 
terons se  trouve  l'histoire  d'un  jeune  homme  de  55  ans, 
qui,  au  début  d'une  fièvre  typhoïde  compliquée  de  pneu- 
monie fibrineuse,  présentait,  à  4  heures  et  demie  du  soir, 
une  température  de  41"9.  A  7  heures,  ce  malade  fut  pris 
de  convulsions  toniques  et  cloniques,  avec  trismus,  suivies 
de  coma  jusqu'à  \0  heures,  puis  somnolence  et  stupeur; 
il  guérit  cependant,  grtàce  aux  bains  froids.  —  Un  autre, 
âgé  de  15  ans,  dont  la  température  s'élevait  le  soir  jusqu'à 
41"G,  avait  du  délire,  de  l'agitation,  du  tremblement  géné- 
ralisé et  une  raideur  générale  comme  cataleptiformc.  Il 
fut  soumis  aux  bains  froids  et  guérit  comme  le  précédent. 
Faut-il  attribuer  les  symptômes  nerveux  observés  dans  ces 
cas  à  la  chaleur  fébrile?  N'est-il  pas  possible  aussi  que 
la  température  excessive  ne  soit  elle-même  qu'une  ma- 
nifestation nerveuse  due  à  l'irritation  des  centres  gris 
qui  président  à  la  calorification,  comme  la  convulsion 
et  le  délire  sont  dus  à  l'irritation  du  centre  gris  des 
hémisphères  cérébraux  et  des  centres  excito-moteurs  du 
mésocéphale? 

Il  est  difficile,  dans  la  fièvre  typhoïde,  de  faire  la  part 
des  symptômes  nerveux  qui  dépendent  de  la  fièvre,  et  la 
part  de  ceux  qui  dépendent  de  l'infection  typhoïde.  Lie- 
bermeister  attribue  à  l'élévation  de  température  tous  les 
troubles  fonctionnels  que  les  centres  nerveux  subissent 
dans  le  cours  de  cette  maladie  :  (c  le  malaise,  la  prostra- 
tion, la  céphalalgie,  l'insomnie,  les  rêvasseries  nocturnes 
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conslituent,  selon  lui,  un  ensemble  de  symptômes  qu'on 
observe  dans  la  première  moitié  de  la  première  semaine; 
c'est  le  premier  degré.  Puis  survient  de  l'apathie  et  de 
l'obtusion  des  sens  ;  le  malade  délire  quand  il  est  aban- 
donné à  lui-même,  l'intelligence  est  nette  quand  on  l'in- 
terroge ;  c'est  le  second  degré  qu'on  observe  à  la  fm  du 
premier  ou  au  commencement  du  second  septénaire.  Le 
troisième  degré  est  caractérisé  par  un  trouble  intellectuel 
persistant,  de  la  mussitation,  de  la  somnolence,  d'où  on 
peut  encore  tirer  le  malade;  quelquefois  il  a  du  délire 
intense  avec  de  l'agitation.  Cela  dure,  dans  les  cas  graves, 
depuis  le  courant  de  la  seconde  semaine  jusque  dans 
la  quatrième.  Enfin,  au  quatrième  degré,  les  malades 
restent  sans  connaissance,  sans  réaction,  stupides,  adyna- 
miques;  c'est  la  suspension  complète  des  fonctions  de 
l'encéphale.  » 

Ce  qui  prouve  aux  yeux  du  professeur  de  Tubingue  que 
ces  troubles  fonctionnels  sont  dus  essentiellement  à  l'élé- 
vation de  la  température,  c'est  qu'un  traitement  antipyré- 
tique énergique  par  les  bains  froids  prévient  ou  arrête  les 
symptômes;  si  bien,  dit  cet  auteur,  que  dans  un  service 
comprenant  30  fièvres  continues,  soumises  à  ce  traite- 
ment, il  est  rare  qu'on  trouve  un  cas  où  l'image  de  l'état  dit 
typhoïde  puisse  être  démontrée  ('), 

Je  ne  saurais  souscrire  à  cette  opinion.  Après  avoir  dé- 
montré l'influence  considérable  que  la  fièvre  peut  exercer 
sur  les  divers  organes  et  les  diverses  fonctions,  après 
avoir  rappelé  les  expériences  et  les  faits  qui  établissent 
cette  influence  spéciale  sur  les  fonctions  nerveuses,  je 

(')  LiEBERMEiSTER.  Ilandbuch  dcr  Pathologie  und  Thérapie  des  Fiebers, 
1876,  p.  4SI  et  suiv. 
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dois  dire  que  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  cUniqtic  ni  impose 
celte  conviction,  ce  nest  pas  la  fièvre  qui  domine  la  plu- 
part des  symptômes  nerveux,  ccst  l intoxication  typhoïde. 
J'ai  vu  des  malades,  avec  une  température  très-élevée 
persistante,  présenter  peu  ou  point  de  symptômes  nerveux. 
Chez  Antoine  Camp,  par  exemple,  la  température  monta 
jusqu'à 4i  degrés;  elle  resta  pendant4 jours,  matin  et  soir, 
au-dessus  de  40  degrés,  et  cependant  ce  jeune  homme  de 
21  ans  avait  son  intelligence  très-nette;  ses  nuits  étaient 
calmes;  il  n'avait  ni  délire,  ni  somnolence,  ni  selles  invo- 
lontaires. 

Un  jeune  homme  de  28  ans,  liette  (Alphonse),  présen- 
tait un  soir  41  ",6  centig.  de  température,  et  son  intelli- 
gence était  nette.  Pendant  trois  jours  sa  température 
resta  au-dessus  de  40  degrés,  et  il  ne  manifesta  pendant  ce 
temps  aucun  symptôme  nerveux. 

Un  autre.  Plus  (Adolphe),  eut  pendant  5  jours  la  tem- 
pérature au-dessus  de  40  degrés,  sans  délire,  ni  somno- 
lence, ni  autres  manifestations  du  système  nerveux.  Je 
pourrais  multiplier  ces  faits. 

D'autre  part,  j'ai  vu  des  fièvres  typhoïdes  avec  une  fiè- 
vre modérée  évoluer  avec  un  appareil  nerveux  des  plus 
graves.  Relisez  l'observation  de  Daul  (Caroline);  chez  cette 
jeune  femme,  la  température  oscillait  seulement  entre 
38  et  39  degrés,  et  cependant  elle  avait  des  vertiges,  de 
la  surdité,  des  fuliginosités,  de  l'insomnie,  du  délire,  de 
l'agitation,  des  cauchemars  pendant  la  nuit.  La  digitale 
ramena  son  pouls  à  72,  sa  température  à  37'',8,  et  cepen- 
dant le  délire  persistait;  elle  tomba  dans  l'adynamie,  la 
température  étant  à  37  degrés. 

Chez  d'autres  malades,  la  digitale  ayant  abaissé  la  tem- 
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pérnliirc  fébrile,  les  symptômes  nerveux  n'en  persistèrent 
pas  moins.  Françoise  (llortense),  dont  nous  avons  relaté 
Tobservation,  avait  une  température  de  40  degrés,  un 
pouls  à  i'iS;  la  digitale  produisit  une  rémission  de  la  tem- 
pérature à  S1%S,  du  pouls  à  84;  la  malade  avait  encore 
du  délire. 

La  femme  Liégcy  avait  du  délire,  de  l'agitation,  de 
la  somnolence;  la  température  fut  ramenée  par  la  digi- 
tale à  37'',4  ;  le  délire  et  la  somnolence  persistèrent. 

Enfin,  reportez -vous  à  nos  observations  de  fièvre  de 
convalescence.  Souvent  la  température  est  alors  plus  éle- 
vée que  pendant  l'évolution  typhoïde;  elle  reste  plus 
longtemps  élevée.  Cette  fièvre  peut  durer  3  et  4  septé- 
naires, et  cependant,  sauf  de  la  céphalalgie,  de  rabatte- 
ment, de  l'inappétence,  nous  n'avons  jamais,  dans  ces  cas, 
jamais,  Je  le  répèle,  constaté  ni  délire  ni  autres  symptômes 
nerveux  graves,  bien  que  souvent  l'évolution  typhoïde 
antérieure,  avec  moins  de  fièvre,  eût  offert  l'appareil  ner- 
veux caractéristique. 

Je  conclus  de  ces  observations,  et  journellement  la 
clinique  peut  les  contrôler,  que  :  s'il  est  vrai  qu  une  éleva' 
lion  exceptionnelle  de  tempcralure  peut,  par  elle  seule, 
déterminer  des  désordres  nerveux  graves,  cependant,  en 
général,  les  symptômes  nervrnx  qui  constituent  Vélot 
tuphoïde  sont  sous  la  dépendance  directe  de  l'infection 
tijphiqve;  la  fièvre  ne  joue  qu'un  rôle  secondaire  dans  la 
production  de  ces  symptômes  qui  peuvent  exister  sans  elle. 
Tout  observateur  sans  idées  préconçues,  au  lit  du  malade, 
se  rangera  à  cette  opinion. 

En  résumé,  vous  voyez  qu'il  est  difficile  d'établir  le  rôle 
que  joue  la  fièvre  dans  l'ensemble  des  symptômes  et  des 
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lésions  qui  constituent  l'évolution  du  typhus  abdominal. 
Ce  qui  me  semble  le  mieux  établi,  c'est  la  part  quelle 
prend  à  la  dégénérescence  parenchymateuse  des  tissus 
et  des  viscères;  et  parmi  eux,  c'est  le  cœur  qui,  le  plus 
fréquemment  altéré,  apporte  le  plus  grand  contingent  à 
la  mortalité  de  cette  pyrexie. 

S'il  en  est  ainsi,  on  comprend  comment  les  antipyré- 
tiques peuvent  influer  favorablement  sur  l'issue  de  la 
maladie;  comment  la  digitale,  en  abaissant  la  température, 
prévient  ou  du  moins  diminue  dans  une  certaine  mesure 
l'usure  fébrile  des  parenchymes  organiques.  Nous  avons  vu 
que  ce  médicament  produit  toujours  soit  une  défervcs- 
cence,  soit  une  rémission  de  1  et  demi  à  5  degrés;  cette 
rémission  ne  se  maintient  pas,  il  est  vrai,  au  delà  de 
quelques  jours.  Mais,  dans  les  deux  tiers  des  cas,  la  tem- 
pérature ne  remonte  plus  à  son  niveau  primitif.  Voilà  donc 
un  des  dangers  de  la  maladie,  la  fièvre,  cause  d'alté- 
rations organiques  qui  peuvent  achever  l'existence,  voilà 
ce  danger  grandement  atténué  par  l'intervention  de  la 
digitale.  Le  danger  est  atténué,  il  n'est  pas  supprimé. 
Quelquefois,  nous  l'avons  vu,  le  médicament  trouve 
un  organisme  réfractaire;  il  ne  produit  qu'une  faible  ré- 
mission passagère;  dans  un  tiers  des  cas,  la  température 
..  remonte  à  son  niveau  antérieur  et  le  dépasse;  la  cause  qui 
entretient  la  fièvre  est  plus  forte  que  l'action  pharmaco- 
dynamique  du  médicament  qui  échoue;  mais  dans  les 
deux  tiers  des  cas,  je  le  répète,  le  niveau  thermométrique 
reste  abaissé,  et  cela  certainement  au  bénéfice  du  malade. 
Une  seconde  action  utile,  et  qui  concourt  dans  le  même 
sens  que  l'abaissement  de  la  température,  c'est  le  ralen- 
tissement du  pouls;  ce  ralentissement  persiste  souvent 

28 
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très-longtemps,  et  le  tracé  sphygmographique  bien  inter- 
prété semble  dire,  d'accord  avec  Texpérimentation  phy- 
siologique, que  ce  ralentissement  du  pouls  s'accompagne 
habituellement  d'une  augmentation  de  tension  artérielle. 
C'est  dire  que  le  travail  du  cœur  est  augmenté;  que  cet 
organe,  débilité  par  la  fièvre,  est  renforcé  dans  sa  contrac- 
tilité  par  la  digitale  et  oppose  peut-être  plus  de  résistance 
à  la  combustion  fébrile  ;  c'est  dire  aussi  que  la  circulation 
étant  activée  dans  le  cercle  pulmonaire  par  ce  surcroît  de 
force  artificiellement  imprimée  au  cœur,  le  sang  ne  stagne 
plus  dans  les  parties  déclives  du  poumon  ;  l'hypostase  et 
l'œdème  pulmonaire,  complications  souvent  mortelles, 
sont  moins  à  craindre,  d'une  part  parce  que  la  tempéra- 
ture déprimée  use  moins  rapidement  la  fibre  musculaire 
du  cœur,  d'autre  part  parce  que  le  travail  de  cet  organe 
augmenté  et  la  tension  artérielle  accrue  facilitent  le  pas- 
sage du  sang  à  travers  les  capillaires  de  la  petite  circu- 
lation. 

Aussi  je  pense  que  la  digitale  est  surtout  indiquée  dans 
les  cas  où  à  la  température  élevée  s'associe  de  bonne 
heure  un  pouls  faible  et  fréquent,  deux  conditions  propres 
à  favoriser  la  production  de  la  pneumonie  hypostatique. 
Voyez  l'observation  si  instructive  de  Daul  :  cette  malade 
a  dès  le  début  un  pouls  à  140  le  soir;  pendant  8  jours  ce 
pouls  ne  descend  pas  au-dessous  de  120.  Elle  a  dès  le 
premier  septénaire  une  broncho-pneumonie  des  deux  som- 
mets ;  le  danger  était  que  l'engouement  passif  du  poumon, 
résultant  de  la  faiblesse  du  cœur,  ne  vînt  s'ajouter  à  l'af- 
fection typhoïde  du  poumon  et  restreindre,  dans  une  me- 
sure incompatible  avec  l'existence.^  le  champ  respiratoire 
déjà  compromis.  La  digitale,  hetu^eusement,  ralentit  et 
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fortifie  le  pouls  qui  se  maintieut  vers  80;  n'est-ce  pas  à 
cette  circonstance  (jue  la  malade  dut  d'éviter  l'hypostase 
pulmonaire? 

Telle  peut  être  Tulilité  de  la  digitale  administrée  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Elle  reste  impuissante  contre  la  maladie 
elle-même,  qui  continue  son  évolution  avec  une  tempé- 
rature et  un  pouls  plus  ou  moins  modifiés  ;  elle  reste 
impuissante  contre  les  symptômes  et  complications  graves 
qui  ne  résultent  pas  de  la  fièvre  et  de  l'airaiblissement  du 
cœur  ;  elle  diminue  souvent  l'intensité  du  délire,  lorsque 
celui-ci  est  lié  à  un  excès  de  chaleur  fébrile  ;  mais  d'au- 
tres fois  le  délire  typhoïde,  la  somnolence,  les  phénomènes 
ataxo-adynamiques  continuent  à  se  développer  et  à  don- 
ner à  la  maladie  un  cachet  de  malignité  liée  à  l'intensité 
de  l'infection  toxique,  contre  laquelle  la  digitale  ne  peut 
rien;  elle  ne  prévient  pas  non  plus  les  perforations,  ni  les 
hémorrhagies  intestinales,  complications  qu'aucune  médi- 
cation antipyrétique  ne  sait  prévoir  ni  combattre.  Enfin 
si  la  digitale  prévient  souvent  le  danger  de  la  pneumonie 
hypostalique,  elle  ne  peut  agir  contre  la  bronchite  capil- 
laire et  la  broncho-pneumonie  qui  en  émane;  car  c'est  là 
une  détermination  pulmonaire  directe  de  l'agent  typhoïde, 
souvent  précoce  et  dans  la  genèse  de  laquelle  la  faiblesse 
cardiaque  ne  semble  jouer  aucun  rôle. 

En  voici  un  exemple  :  chez  un  de  nos  malades,  âgé  de 
13  ans,  la  digitale,  donnée  les  i4",15<' et  16' jours,  amena 
un  abaissement  de  température  jusqu'à  35"4,  et  un  pouls 
à  OU;  la  température  se  maintint 8  jours  au-dessous  de  39", 
le  pouls  resta  9  jours  au-dessous  de  108  ;  puis  la  tempéra- 
ture et  le  pouls  remontèrent;  la  respiration,  qui,  dès  le 
14*  jour,  était  accélérée,  devint  très-fréquente;  la  bronchite 
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typhoïde,  intense  dès  le  début,  se  compliqua  de  pneumonie 
lobulaire  dans  les  deux  sommets,  et  le  petit  malade 
succomba  le  42"  jour  ;  des  noyaux  de  pneumonie  mame- 
lonnée existaient  dans  les  lobes  supérieurs  des  poumons. 

Sur  53  observations  de  fièvres  typhoïdes  traitées  par  la 
digitale,  que  nous  avons  plus  spécialement  consultées  pour 
ce  travail,  nous  en  trouvons  8  qui  se  sont  terminées  par 
la  mort.  Trois  fois  la  mort  fut  due  à  une  perforation  in- 
testinale; une  fois  cette  perforation  se  déclara  pendant 
l'administration  du  médicament  chez  un  malade  qui  avait 
déjà  eu  antérieurement  des  hémorrhagies  intestinales;  une 
autre  fois  la  perforation  se  déclara  8  jours  après  la  suspen- 
sion du  médicament,  pendant  la  convalescence  ;  dans  le 
troisième  cas,  une  hémorrhagie  intestinale  parut  4  jours 
après  que  la  digitale  avait  cessé  d'être  administrée; 
riiémorrhagie  ne  se  répéta  pas,  mais  26  jours  après,  une 
perforation  entraîna  la  mort. 

Chez  trois  malades,  la  digitale  fut  donnée  in  extremis 
dans  des  cas  de  fièvre  typhoïde  au  second  septénaire, 
avec  ataxo-adynamie,  cœur  gras  et  hypostase  pulmonaire 
double  déjà  constituée;  elle  resta  inefficace. 

Un  autre,  buveur  émérite,  avait  le  pouls  petit  et  fré- 
quent à  son  entrée;  le  choc  et  les  bruits  du  cœur  faibles 
annonçaient  un  cœur  dégénéré,  le  dixième  jour  de  la 
maladie,  à  la  faveur  de  l'alcoolisme  qui  avait  déjà  ravagé 
la  fibre  charnue;  la  digitale  abaissa  la  température,  mais 
resta  sans  influence  sur  le  cœur  et  le  pouls;  le  malade 
succomba  à  l'adynamie  et  à  i'hypostase. 

Le  huitième  malade  enfin  entra  au  service,  le  sixième 
jour  de  sa  fièvre,  avec  une  bronchite  typhoïde  intense;  la 
digitale  abaissa   momentanément  la   température,   mais 
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resta  sans  innuence  sur  le  pouls  qui  continua  à  être  petit 
et  fréquent  ;  de  plus,  le  lendemain  de  la  cessation  de  la 
digitale,  ce  malade  eut  une  hémorrhagie  intestinale  qui 
l'acheva. 

Les  causes  de  la  mort  ont  donc  été  soit  des  compli- 
cations intestinales,  soit  l'hypostase  pulmonaire  avec 
dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  déjà  consommées  au 
moment  où  la  digitale  fut  administrée.  Car  on  conçoit 
que  lorsque  la  musculature  cardiaque  est  ramollie  et  le 
poumon  engoué,  la  digitale  vient  trop  tard  ;  elle  est  alors 
formellement  contre-iridiquée;  si  elle  agit,  elle  ne  fait 
que  ralentir  le  cœur  sans  le  renforcer;  et,  ce  faisant,  elle 
précipite  l'asystolie  et  peut  amener  un  coUapsus  mortel. 

Je  ne  voudrais  pas  affirmer  cependant,  entendez-le 
bien,  que  toutes  les  fois  qu'on  digitalise  une  fièvre  ty- 
phoïde à  son  début,  on  empêche  le  cœur  de  dégénérer  et 
on  supprime  la  cause  de  mort  par  affaiblissement  car- 
diaque. Telle  n'est  pas  ma  pensée.  Assez  souvent,  nous 
l'avons  dit,  le  pouls  et  la  température  ne  sont  que  peu 
ou  passagèrement  influencés  par  la  digitale;  le  pouls  ra- 
lenti peut  subir  des  réascensions  subites;  le  tracé  sphyg- 
mographiquc,  qui  semble  indiquer  une  tension  artérielle 
accrue,  peut  reprendre  ses  caractères  de  pouls  dicrote  et 
à  faible  tension;  l'influence  du  médicament  ne  se  main- 
tient constante  ni  sur  le  pouls,  ni  sur  la  température;  de 
sorte  que  nous  ne  pouvons  jamais,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
compter  avec  certitude  sur  ï efficacité  pltcirmaco-dynamiquc 
de  la  digitale;  l'action  antipyrétique,  comme  l'action  sur 
le  pouls,  peut  faire  défaut  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  ou  bien  n'être  que  passagère  et  n'avoir,  par  consé- 
quent, qu'une  influence  temporaire  sur  l'évolution  de  la 
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maladie.  Mais  le  plus  souvent  cette  influence  est  assez 
durable  pour  que  l'un  des  grands  dangers,  le  plus  grand 
peut-être  de  la  maladie,  celui  qui  résulte  de  la  faiblesse  du 
cœur,  soit  conjuré. 

La  digitale  a-l-elle  une  action  nuisible  sur  le  processus 
intestinal  ou  sur  le  système  nerveux?  J'affirme  n'avoir 
jamais  constaté  de  trouble  grave  qui  put  lui  être  rap- 
porté. Trois  ou  quatre  fois  j'ai  observé  un  collapsus  ré- 
sultant d'un  refroidissement  extrême  au-dessous  de  36  de- 
degrés;  mais  il  a  suflî  d'une  infusion  de  café  avec  un  peu 
de  rhum  pour  dissiper  le  collapsus  et  relever  la  tempé- 
rature à  la  normale;  je  n'ai  pas  vu  d'état  syncopal  réel. 

Ferber  accuse  la  digitale  de  produire  des  hémorrhagies 
intestinales.  Je  n'ai  vu  que  deux  fois  sur  53  observations, 
des  selles  sanguinolentes  succéder  en  peu  de  temps  à 
l'administration  de  ce  médicament.  Mais  quand  on  songe 
que  Thémorrhagie  intestinale  est  un  accident  qui  se  mani- 
feste 5  ou  6  fois  sur  100  cas  de  fièvre  typhoïde,  on  ne 
sera  pas  étonné  qu'elle  puisse  coïncider  aussi  avec  l'action 
de  la  digitale.  Ce  que  je  puis  certifier,  c'est  que  cette 
grave  complication  n'est  pas  plus  fréquente  chez  les  ma- 
lades digitahsés  que  chez  les  autres. 
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Des  bains  froids  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  Aperçu  historique.  —  Méthode 
de  Brand.  —  Pratiques  de  Ziemssen,  de  Barleis  et  Jùrgensen,  de  Lie- 
bermoister,  de  l'auteur.  —  Action  immédiate  des  bains  froids  sur  la 
température  des  malades.  —  Résultats  généraux  de  la  méthode  ;  chiffres 
de  mortalité  obtenus  par  divers  médecins. —  Observations  de  (lèvres 
typhoïdes  graves  à  forme  cérébro-spinale  traitées  par  cette  méthode.  — 
Théories  physiologiques  de  Liebermeister  sur  l'efficacité  des  bains 
froids.  —  Objections  à  ces  théories  qui  sont  insuffisantes  à  expliquer 
cette  eflicacité  constatée  cliniquement.  —  Contre-indications  des  bains 
froids.  —  Influence  sur  les  hémorrhagies  intestinales.  —  Des  envelop- 
pements froids.  —  Des  allusions  froides.  —  Association  de  l'hydrothé- 
rapie à  la  médication  stimulante  et  tonique.  —  Des  bains  tièdes.  — 
Thérapeutique  réfrigérante  à  outrance. 


La  digitale  a  cédé  le  pas  à  une  médication  plus  puis- 
sante, et  qui  s'adresse  plus  directement  et  plus  sûrement 
à  l'élément  chaleur;  je  veux  parler  de  Thydrothérapie. 
Depuis  une  dizaine  d'années,  le  traitement  par  les  bains 
froids  est  devenu  classique  en  Allemagne;  depuis  deux 
ou  trois  ans  seulement,  il  tend  à  le  devenir  en  France. 

Ce  n'est  pas  une  chose  absolument  nouvelle  ;  déjà  Ga- 
lien  (*)  recommandait  en  divers  endroits  de  ses  œuvres 
l'usage  des  boissons  froides,  des  lotions  froides  et  des 
bains  froids  chez  les  fébricitanls  ;  cependant  il  semble 
baser  cette  recommandation  sur  des  idées  théoriques 
plutôt  que  sur  l'expérience  clinique.  Mais  jusque  vers  la 
fin  du  siècle  dernier,  on  n'osa  guère  recourir  à  cette 
médication,  à  laquelle  répugnaient  les  doctrines  médicales 
régnantes,  soit  qu'on  craignît  d'abattre  la  fièvre,  réaction 
de  la  nature  contre  le  principe  morbifique,  soit  qu'on 

(M  Galien.  Methodus  medendi.  Ed.  Kûhn,  X. 
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redoutât  les  inflammations  des  viscères,  pneumonies, 
péricardites,  etc.,  que  le  refroidissement  était  censé 
déterminer,  soit  enfin  qu'on  voulût  respecter  les  crises 
qui  devaient  juger  la  maladie;  toutes  ces  craintes  inspi- 
raient aux  médecins  et  au  public  une  sainte  horreur  pour 
le  froid  dans  les  affections  fébriles.  A  la  fin  du  siècle 
dernier,  quelques  médecins  commencèrent  à  vanter  les 
eflets  bienfaisants  de  l'eau  froide  chez  l'homme  sain  et 
malade  ;  ce  furent  surtout  :  en  Angleterre,  Floycr  (*)  ;  en 
Allemagne,  Sigmund  Ilahn  et  ses  deux  fils  f),  qui  pra- 
tiquaient en  Silésie;  ces  derniers  préconisèrent  l'eau 
froide  intàs  et  extra  sous  forme  de  lotions  dans  les 
maladies  fébriles. 

James  Gurrie  (^)  passe  pour  être  le  véritable  promoteur 
de  l'hydrothérapie  méthodique  dans  les  pyrexies.  Consi- 
dérant la  chaleur  comme  l'essence  de  la  fièvre,  le  mé- 
decin de  Liverpool  voulait,  par  l'eau  froide,  soustraire 
l'excès  de  calorique  nuisible  dans  les  maladies  fébriles  ; 
il  avait  démontré,  thermomètre  en  main,  qu'elle  abaisse 
la  température  chez  l'homme  sain  et  dans  la  fièvre.  Il 
employait  les  bains  froids  et  surtout  les  affusions  froides 
faites  sur  le  malade,  dans  une  baignoire  vide,  pendant 
l'exacerbation  fébrile.  Il  professait  que  les  bains  froids 
doivent  être  répétés  autant  de  fois  que  l'exige  le  retour 

(')  Flover  (J.i  Psychrolousia,  or  Ihe  History  of  cold  Bathing,  both  an- 
cient  and  modern^  te  uhich  is  added  an  Appendix  by  Ed.  Raynard.  0^  éd. 
London,  17  32. 

(-1  SiCMCND  Haiin.  Psychroltiposia  vctus  renovata,  jam  recocta.  Wicder 
au/gewûrntcl  ait  hall  Lad  und  Trinken.  Schweidnitz.  17  38. 

Johann  S.  IIaiix.  Vnterricht  von  Krajfl  und  Wirkung  des  frischen 
Wasscrs.  Schweidnitz,  173S.  Breslaii  und  Leipzig,  1743. 

'^)Clrhie  iJamks  .  Médical  Jieports  on  the  EJects  of  Water  cold  and 
irorin  as  remedy  infever  and  of  lier  Diseuses.  Liverpool,  1708j  3*  édition. 
1804. 
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de  la  fièvre,  jusqu'à  10  à  12  fois  en  54  heures.  Chez  ses 
propres  enfiints,  ntteints  de  scarlatine  grave,  il  avait  em- 
ployé les  alïïisiôns  froides,  chez  l'un  12  fois,  chez  l'autre 
14  fois  en  32  heures  ('). 

Cette  méthode,  usitée  surtout  dans  le  typhus  exanthé- 
malique  et  dans  la  scarlatine,  trouva  passablement  d'imi- 
tateurs en  Angleterre,  puis  elle  fut  peu  à  peu  délaissée. 
Quelques  médecins  seulement  ont  continué  à  suivre,  plus 
ou  moins  modifiée,  la  pratique  de  Currie;  en  France, 
Récamier  administrait  tous  les  jours  à  ses  typhoïdes  un 
ou  deux  bains  h  27  degrés,  trois  lavements  froids,  et  leur 
faisait  boire  de  l'eau  froide  légèrement  acidulée.  Le  doc- 
teur Jacquez,  de  Lure  f),  dès  1839,  traitait  ses  fièvres 
typhoïdes  par  les  compresses  d'eau  froide  renouvelées 
toutes  les  dix  minutes,  des  lavements  froids  et  l'eau 
froide  glacée  pour  toute  boisson.  Sur  313  malades  traités 
ainsi,  il  n'en  perdit  que  12,  tandis  que  sur  349  traités 
autrement,  il  avait  eu  91  morts. 

Cette  même  méthode,  consistant  en  lavements,  com- 
presses ou  lotions  froides  sur  le  corps  et  eau  froide  cà 
l'intérieur,  était  aussi  celle  de  Wanner  f)  en  1846,  de 
Leroy,  de  Béthune  {%  en  1852;  de  Yalleix  f)  en  1853; 


(')  Loco  citato,  t.  H,  p.  53  et  fi3.  Édition  aîlcniandc  de  Leipzig,  isoi  et 
1807.  (Citation  empruntée  à  Liebermeistor.i 

(*i  Jacqcf.z,  de  Lure.  Bulletin  de  la  Société  de  médecine  de  Besançon, 
IS-iR. 

('(  W  a\m:r.  De  l'Emploi  de  la  glace  comme  agent  thérapeutique  et  des 
lois  à  observer  dans  son  mode  d'administration,  i Comptes  rendus  de  l'Aca- 
démie des  sciences,  ISiO,  t.  XXIX,  p.  ôO.)  —  Essai  sur  la  vie  et  la  mort, 
les  maladies,  leur  cause  et  leur  traitement  déduds  d'une  moyenne  ther- 
mométrique normale  de  l organisme.  Paris,  ISJl. 

('i  Lerov,  de  Betlnine.  Sur  le  Traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  les 
évacuations  sanguines  au  début  et  par  Ceau  Jroide  intus  et  extra  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie,  (l'nion  médicale,  1SJ2,  p.  5J7.i 

(';  Vallkix.  l'nion  médicale,  1SJ3. 


445  FfÈVRE    TYPHOÏDE    ET    ANTIPYRÉTIQUES. 

enfin  mes  compatriotes,  Stackler  et  Weber  ('),  de  Mul- 
house, appliquaient  avec  hardiesse  les  enveloppements 
froids  et  les  affusions  d'eau  froide  dans  les  pyresies  gra- 
ves dès  1846. 

A  Naples,  JNicolas  Cirillo  publiait  en  '1859  un  travail 
sur  l'eau  froide  en  usage  externe  et  comme  boisson  ex- 
clusive dans  les  fièvres  typhoïdes. 

En  Allemagne,  E.  Ilorn  (-),  de  Berlin,  employa  les  bains 
froids  et  les  allusions  froides  à  la  façon  de  Gurrie  dans 
le  typhus  ;  Frœlich,  de  Vienne,  recourait  aux  lotions,  aux 
bains  froids,  aux  affusions,  dans  la  scarlatine  et  les  autres 
maladies  fébriles.  En  1851,  on  trouve  dans  le  Journal 
de  Hufeland  la  question  de  l'usage  externe  de  l'eau 
froide  dans  les  maladies  fébriles  mise  au  concours;  des 
mémoires  furent  envoyés  par  Frœlich,  Reuss  et  Pit- 
schaft;  le  premier  obtint  le  prix  (^). 

Citons  encore  V.  GieLl  et  Pfeuffer  à  Munich,  Nie- 
meyer  (')  à  Tubingue,  et  Hallmann  f)  à  Berlin,  qui  firent 
usage  soit  des  bains,  soit  d'enveloppements  ou  d'afîusions 
froides. 

Par  cette  énumération  sommaire  de  noms  auxquels  je 
pourrais  en  ajouter  bien  d'autres,  on  voit  que  depuis  la  fin 


(')  Société  médicale  du  Haut-Rhin,  séance  d'avril  184 G.  (Voir  Gaz.  médic. 
de  Strasbourg,  ISiG.)  —  Stackler.  Quelques  Observations  sur  Veau 
froide.  (Gaz.  viëdic.  de  Strasbourg,  I84G,  p.  3ôl.) 

(-)  E.  HoRi\.  Erfahrungen  ïiber  die  Ueilung  des  ansleckenden  IServen- 
und  Lazarethfiebers,  2.  Aud.  Berlin,  1814. 

('I  Veber  die  ûusserliche  Anwendung  des  kallen  Wassers  in  hilzigen 
Hebern.  Drei  Preisschriften  von  A.  Froelich,  J.  J.  Reuss,  J.  A.  Pitscuaft. 
Supplenicntstiicke  zu  Hufeland's  Journal  der  praklischen  Beilkunde.  Jahr- 
gang  1822. 

[*)  NiEMEYER.  Éléments  de  Pathologie  interne. 

I')  E.  Hallmann.  Veber  eine  zwer.kmâssige  Behandhing  des  Typhus, 
ein  Bcitrag  zur  xoissenschuftUchen  Bcgrandung  der  Wusserheilkunde. 
Berlin,  1844. 


j 
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du  siècle  dernier,  surtout  depuis  Currie,  beaucoup  de 
médecins  essayaient  de  lutter  par  l'eau  froide  contre  la 
chaleur  fébrile.  Mais  c'étaient  des  essais  partiels  qui  ne 
faisaient  pas  école;  c'est  en  réalité  au  docteur  Brand  ('), 
de  Stettin,  qui  appliquait  la  méthode  d'une  façon  systé- 
matique et  avec  rigueur  chez  un  grand  nombre  de  ma- 
lades, qu'on  doit  d'avoir  provoqué  une  longue  série  de 
recherches  cliniques  qui  ont  abouti  à  faire  des  bains 
froids  le  traitement  pour  ainsi  dire  classique  des  fièvres 
typhoïdes  graves.  Parmi  les  cliniciens  qui  ont  le  plus 
contribué  à  perfectionner  et  à  répandre  ce  mode  de  trai- 
tement, il  faut  mentionner  Ziemssen  (-),  Bartels  f),  Jûr- 
gensen  (*)  et  Liebermeister  (^).  On  sait  qu'en  France  cette 
méthode  a  été  importée  par  un  jeune  médecin  de  Lyon, 
M.  I  rantz  Glénard,  et  qu'elle  est  expérimentée  actuelle- 
ment sur  une  vaste  échelle  dans  les  hôpitaux  de  Lyon  et 
de  Paris. 

Tel  est  l'aperçu  historique,  aussi  succinct  que  possible, 
de  l'hydrothérapie  dans  la  fièvre  typhoïde.  Laissons  donc 
à  Brand  et  à  l'école  allemande  le  mérite  qu'à  tort  certains 
de  nos  journaux  de  médecine  semblent  lui  contester, 
d'avoir  créé  et  surtout  vulgarisé  ce  mode  de  traitement. 


('I  E.  BiUND.  Die  nydrotherai)ie  des  Trjphus.  Stettin,  1861.  —  Die  Hei- 
lung  des  Typhus.  Di'rlin,  18G8. 

(-)  ZiKMSSEX.  Centra Iblatt  fur  die  vied.  Wissenscha/ten,  18CG,  n°  41. 
—  II.  Ziemssen  und  H.  Lmueumax.v.  Die  Kallwusscrbehandlung  des  Typhus 
abdominalis.  Leipzig,  1870. 

r\  Bautels.  Veber  die  Behandlung  fieberhafter  Krankheilszustande 
mit  methodischen  WùnnecntziehurKjen.  iMittheilungen  fur  den  Verein 
schleswig-holslcinischer  Aerzle,  1.  Heft.  Kiel,  18(10.) 

('i  Tu.  JuiiGEMSE.v.  Klinische  Sludien  itber  die  Behandlung  des  Abdo- 
minal-Typhus miltelst  des  kallen  Wassers.  Leipzig,  18(iG. 

(V)  G.  LiEBERMEiSTEK  ct  K.  Hagenbacii.  Aus  der  medicinischen  Klinih  zu 
Basel.  Beobachtungcn  und  Versuche  ûber  die  Anwendung  des  kalten 
Wassers  in  fieberhaften  Krankheiten.  Leipzig,  18GS, 
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Sans  doute,  avant  Brand,  on  avait  fait  usage  de  l'eau  froide 
dans  les  fièvres;  mais  c'est  depuis  lui  seulement  qu'elle  a 
été  méthodiquement  et  généralement  appliquée.  Appelons 
cette  méthode,  méthode  allemande;  cela  ne  nous  empê- 
chera pas  de  rester  bons  Français.  Rien  n'est  absolument 
ifouveau  sous  le  soleil  ;  tout  a  été  fait  et  dit  depuis  qu'il 
y  a  des  hommes  qui  agissent  et  qui  pensent.  Quand  un 
fait  nouveau  se  produit  en  médecine  ou  en  thérapeu- 
tique, comme  dans  toutes  les  autres  sciences,  on  trouve 
toujours,  en  fouillant  les  annales  de  la  science,  que  ce 
fait  avait  été  entrevu  par  d'autres.  Mais  c'est  à  celui 
qui  a  su  tirer  parti  de  la  chose,  qui  a  démontré  sa  réa- 
lité, qui  l'a  accréditée  dans  le  public,  qui  l'a  fait  consa- 
crer définitivement,  que  revient  à  juste  titre  le  plus  grand 
honneur  de  la  découverte.  Quand  notre  immortel  Du- 
chenne,  de  Boulogne,  eut  fait  connaître  au  monde  savant 
la  maladie  qu'il  appela  du  nom  d'ataxie  locomotrice,  on 
retrouva  aussi  que  les  principaux  traits  de  cette  entité 
morbide  se  trouvaient  signalés  dans  des  écrits  antérieurs. 
Mais  c'est  depuis  Duchenne  seulement  que  l'ataxie  est 
devenue  une  entité  morbide  ;  personne  avant  lui  ne  la 
diagnostiquait  ;  tous  les  médecins  après  lui  surent  la  dis- 
tinguer et  la  reconnaître  dans  le  groupe  complexe  des 
paraplégies  où  elle  se  perdait  jusque-là;  c'est  bien  la  ma- 
ladie de  Duchenne  et  c'est  à  juste  titre  que  Trousseau  a 
revendiqué  ce  nom  pour  elle. 

Laissons  aussi  le  nom  de  méthode  Brand  au  traitement 
de  la  fièvre  typhoïde  par  les  bains  froids,  non  pas  que 
Brand  ait  le  premier  ou  seul  formulé  nettement  les  pré- 
ceptes de  l'hydrothérapie,  qui  restent  d'ailleurs  à  for- 
muler encore,  mais  parce  que  c'est  depuis  les  publications 
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de  ce  médecin  que  cette  pratique  s'est  rapidement  géné- 
ralisée. 

Elle  varie  un  peu  suivant  les  idées  de  chaque  médecin. 
Voici  la  pratique  actuelle  de  Brand.  Chaque  fois  que  le 
tliermomètre  placé  dans  le  rectum,  pendant  5  minutes, 
chez  un  individu  atteint  de  fièvre  typhoïde,  marque  plus 
de  38"5,  on  le  plonge  jusqu'au  cou  dans  un  bain  do  20 
degrés  centigrades;  et  aussitôt  la  tête  est  arrosée  d'eau 
froide  à  6  ou  8  degrés,  aflusion  indispensable  dans  le  cas 
où  le  malade  présente  des  phénomènes  cérébraux.  L'af- 
fusion  dure  une  ou  deux  minutes.  Pendant  trois  ou  quatre 
minutes,  le  malade  est  frictionné  et  massé  dans  Teau, 
puis  on  le  laisse  au  repos.  Quand  quinze  minutes  se  sont 
écoulées,  on  le  remet  au  lit  avec  une  couverture  de  laine 
au  pied,  recouvert  d'un  drap;  on  lui  donne  un  potage 
tiède,  une  gorgée  de  vin  vieux,  du  lait  ou  du  café,  puis 
tous  les  quarts  d'heure  une  gorgée  d'eau  glacée.  Toutes 
les  trois  heures  on  prend  la  température  dans  le  rectum,  et 
si  elle  dépasse  SS^S,  on  donne  un  nouveau  bain;  avant 
chaque  bain,  le  malade  prend  une  petite  cuillerée  de  vin 
vieux.  S'il  tousse  et  expectore,  la  poitrine  est  envelop- 
pée de  larges  compresses  froides,  renouvelées  tous  les 
quarts  d'heure.  La  diarrhée,  le  ballonnement,  sont  com- 
battus également  avec  des  compresses  d'eau  froide  sur  le 
ventre. 

Ziemssen  a  recommandé  le  bain  progressivement  rafraî- 
chi ;  le  malade  est  mis  dans  un  bain  dont  la  température 
est  de  5  à  6  degrés  au-dessous  de  celle  du  corps;  ainsi 
celle-ci  étant  de  40  à  41  degrés  centig. ,  le  bain  aura  35 
degrés  centig.  Pendant  que  deux  aides  font  des  frictions 
légères  et  continues  sur  le  corps  et  les  membres,  on 
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ajoute  au  bain,  par  intervalles,  de  Teau  plus  froide,  len- 
tement, par  un  tube  qui  plonge  assez  profondément  au- 
dessous  du  niveau,  jusqu'à  ce  que  l'eau  du  bain  soit  arrivée, 
au  bout  de  10  à  15  minutes,  à  environ  20  degrés  centig. 
Le  malade  reste  20  à  30  minutes  dans  le  bain  ;  il  éprouve 
ordinairement  alors  un  frisson  plus  ou  moins  intense.  On 
le  reporte  rapidement  dans  son  lit  chaufTé  et  on  le  re- 
couvre avec  soin. 

Bartels  et  Jiirgensen  commencèrent  par  employer  les 
affusions  froides  sous  forme  de  douche  en  pluie  pendant  2 
à  15  minutes  et  d'une  température  variant  de  4  à  21  de- 
grés; plus  tard  ils  eurent  recours  aux  bains  de  17  à 
21  degrés,  durant  15  à  20  minutes;  à  la  fin  du  bain, 
affusion  de  30  à  50  litres  d'eau  glacée.  Le  bain  est  renou- 
velé chaque  fois  que  la  température  rectale  est  à  40  de- 
grés. 

Liebermeister  donne  les  bains  froids  à  20  degrés  cen- 
tig. ;  la  durée  du  bain  est  ordinairement  de  10  minutes. 
Pour  les  malades  faibles,  que  le  bain  aiïecte  beaucoup, 
qui  frissonnent  longtemps  après  ou  ont  du  collapsus,  sa 
durée  est  réduite  à  7  ou  5  minutes.  Immédiatement  après 
le  bain,  le  malade  est  enveloppé,  sans  être  essuyé,  dans 
un  drap  sec,  reporté  dans  son  lit  qui  doit  être  chauffé 
surtout  à  la  place  des  pieds;  il  est  légèrement  coutert; 
on  lui  fait  prendre  un  verre  de  vin,  et  ce  n'est  qu'après 
l'avoir  laissé  reposer  quelque  temps  qu'on  lui  rem  .  sa 
chemise.  Chez  les  malades  très-faibles,  on  peut  commen- 
cer par  des  bains  à  température  plus  élevée,  de  24  degrés 
centig.,  qui  ont,  il  est  vrai,  une  efficacité  bien  moindre. 
Dans  ces  cas,  Liebermeister  recommande  surtout  la  mé- 
thode de  Ziemssen  :  les  bains  de  35  degrés  sont  lentement 
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rafraîchis  par  radditioii  d'eau  froide  jusqu'à  52  degrés 
centig.  ou  au-dessous  ;  ces  bains  doivent  avoir  une  durée 
plus  longue. 

La  température  est  prise,  dans  les  cas  ayant  une  cer- 
taine gravité,  toutes  les  deux  heures,  jour  et  nuit,  et  sitôt 
qu'elle  dépasse  89°,5  dans  le  l'cctum,  39  degrés  à  Tais- 
selle,  un  bain  froid  est  donné.  Si  ce  sont  des  enfants  ou 
des  personnes  qui  paraissent  résister  davantage  à  l'éléva- 
tion de  température,  on  peut  prendre  un  degré  plus  élevé 
comme  indiquant  l'urgence  d'un  nouveau  bain,  soit  40 
degrés  dans  le  rectum  ou  39'',5  à  l'aisselle.  Si  au  contraire 
les  individus  résistent  moins,  on  peut  donner  le  bain  lors- 
que leur  température  est  moindre. 

Dans  les  cas  légers  ou  lorsque  la  maladie  touche  à  la 
fin  de  son  évolution,  l'effet  obtenu  par  le  bain  dure  sou- 
vent plusieurs  heures  ;  dans  les  cas  graves,  d'ordinaire  au 
bout  de  2  heures,  la  température  est  redevenue  ce  qu'elle 
était  avant  le  bain  et  il  faut  en  donner  un  second.  Aussi 
dans  ces  circonstances,  on  donne  jusqu'à  15  bains  en  54 
heures  ;  certains  malades  ont  pris  jusqu'à  500  bains  dans 
le  cours  de  la  maladie.  Dans  la  majorité  des  cas,  4  à 
8  bains  par  jour  ont  suffi,  et  les  malades  ont  pris  en  tout, 
pendant  la  maladie,  40  à  60  bains. 

Je  me  conforme  à  peu  près  aux  prescriptions  de  Lie- 
bermeister  ;  mais  je  n'applique  le  traitement  hydrothéra- 
pique  que  dans  certains  cas  déterminés.  Souvent  j'ai  10 
ou  15  fièvres  typhoïdes  dans  mon  service,  parmi  lesquelles 
une  seule  réclame  les  bains  froids-.  Il  ne  sufiît  pas  que  la 
température  axillaire  marque  SO^S,  comme  le  veut  Lie- 
bermeister,  ou  39  degrés,  comme  le  veut  Jùrgensen,  pour 
que  je  me  décide  à  y  recourir.  Même  lorsqu'elle  dépasse 
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40  degrés,  je  ne  m'empresse  pas  de  plonger  les  fiévreux 
dans  l'eau  froide.  Souvent  les  malades  ont  40  ou  41  degrés 
le  soir,  surtout  le  jour  où  ils  ont  été  transportés  à  l'hô- 
pital; le  mouvement  auquel  ils  ont  été  soumis  a  suffi  pour 
élever  leur  température,  et  le  lendemain  ou  le  surlende- 
main la  température  baisse  spontanément.  Ce  n'est  pas 
au  bout  d'un  ou  deux  jours  de  température  élevée  que 
le  cœur  se  ramollit;  le  danger  n'est  pas  si  pressant; 
d'autre  part,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  les  symptômes  typhoï- 
des ne  sont  pas  liés  directement  à  l'élévation  de  tempé- 
rature. Je  ne  commence  à  administrer  méthodiquement 
les  bains  froids  que  lorsque  la  température  se  maintient 
pendant  trois  jours,  matin  et  soir,  au-dessus  de  40  degrés 
à  l'aisselle,  lorsque  cette  fièvre  intense  est  continue-con- 
tinente ;  alors  je  pense  qu'il  y  a  un  danger  réel  pour  le 
cœur  à  le  laisser  exposé  à  rinlluence  de  cette  chaleur 
pernicieuse,  et  je  prescris  les  bains. 

Si  à  la  température  passagèrement  élevée  au-dessus  de 
40  degrés  s'associent  des  symptômes  nerveux  graves,  tels 
que  déHre  avec  agitation,  convulsions  ou  adynamie,  je 
donne  les  bains  d'emblée  et  sans  attendre  ;  je  les  donne 
à  18  ou  20  degrés;  je  n'y  fais  faire  aux  malades  ni 
frictions,  ni  allusions  froides  ;  j'ai  essayé  quelquefois  ces 
pratiques  ;  elles  m'ont  paru  incommoder  les  malades  sans 
utilité  réelle.  La  durée  du  bain,  d'ordinaire  bien  supporté, 
est  de  iO  minutes.  Puis  les  malades  sont  remis  au  lit, 
enveloppés  dans  un  drap,  légèrement  recouverts,  couchés 
sur  un  matelas  en  caoutchouc  rempli  d'eau  froide.  La 
température  est  prise,  toutes  les  deux  heures,  à  l'aisselle, 
et  si  elle  arrive  à  40  degrés,  le  malade  reçoit  un  nou- 
veau bain.  Après  chaque  bain  on  lui  fait  boire  un  verre 
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de  vin,  et,  chins  rintcrvalle,  du  lait  ot  du  bouillon,  de  ma- 
nière que,  dans  les  24  heures,  il  arrive  à  prendre  sou- 
vent i  litre  de  vin,  au  moins  1  litre  de  lait  et  autant  de 
bouillon. 

Si  la  température  remonte  rapidement  et  à  un  degré 
élevé,  je  fais  continuer  les  bains  pendant  la  nuit,  et  de 
plus,  à  l'exemple  de  Liebermeister,  je  prescris  1  gramme 
de  sulfate  de  quinine  en  solution  à  prendre  le  soir,  de  7 
à  8  heures,  en  deux  fois;  si  cette  dose  est  insufiîsante, 
j'en  donne  une  de  1^'",50,  puis  de  deux  grammes,  48  heures 
après  la  précédente.  En  général,  le  lendemain  matin  la 
température  est  abaissée  de  i  degré  et  demi  à  2  degrés  et 
demi  ;  etelle  reste  abaisséejusque  vers  il  heures  ou  midi, 
de  manière  que  le  nombre  des  bains  peut  être  diminué 
grâce  à  cet  adjuvant.  Mais  l'action  de  la  quinine  est  toujours 
passagère;  toujours  15  ou  18  heures  après  son  adminis- 
tration, la  température  est  remontée.  Aussi  faut-il  répéter 
la  dose  active  de  ce  médicament  toutes  les  48  heures. 

Quelle  est  l'action  immédiate  du  bain  froid  sur  la  tem- 
pérature du  malade  ? 

Mesurée  dans  le  rectum,  la  température  immédiatement 
après  un  bain  est  abaissée  de  1  degré  à  1"5,  puis  elle  re- 
monte lentement.  Dans  un  cas,  par  exemple,  observé  par 
Glénard,  la  température  rectale,  qui  avant  le  bain  était  de 
S9%  était  après  le  bain  de  38"4;  au  bout  de  15  minutes, 
elle  était  à  38"5,  au  bout  d'une  heure  à  38"7,  au  bout  de 
2  heures  à  39" J  ;  au  bout  de  2  heures  et  demie,  elle  était 
remontée  à  39"6. 

Mesurée  à  Taisselle,  la  température  a  subi  un  abaisse- 
ment bien  plus  considérable.  Ainsi  dans  une  de  nos  obser- 
vations, le  thermomètre  marquait  39"0  avant  le  bain. 

29 
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Immédiatement  après  le  bain,  le  thermomètre  était  placé 
à  Faisselle  :  il  marquait  au  bout  de  5  minutes  33"6  (il  est 
vrai  qu'il  n'était  pas  encore  de  niveau  avec  la  température 
axillaire);  après  10  minutes,  34°8  ;  après  15  minutes,  Sb°^; 
après  20  minutes,  35'*9;  après  25  minutes,  S6"^;  après 
2  heures,  39"! .  En  général,  la  température  à  l'aisselle,  im- 
médiatement après  le  bain,  est  abaissée  de  3  degrés. 

Après  2  à  3  heures,  la  température  est  le  plus  habituel- 
lement remontée  à  son  niveau  dans  le  rectum  et  à  raissellc; 
reiîet  antipyrétique  a  disparu.  Dans  les  cas  légers  ou  lors- 
que TafTection  est  sur  son  déclin,  cet  effet  peut  persister 
plus  longtemps  (quelques  heures)  ;  sa  durée  peut  servir 
à  mesurer  l'opiniâtreté  de  la  fièvre  et  acquiert  ainsi  une 
valeur  pronostique. 

Sur  1,960  bains  froids,  Liclitenstein  ('),  cité  par  Lie- 
bermeister,  a  constaté  que  386  fois,  c'est-à-dire  dans  un 
cinquième  des  cas,  la  température  était  remontée  au  bout 
de  2  heures  à  ce  qu'elle  était  avant. 

On  conçoit  facilement  pourquoi,  à  la  fin  du  bain,  la 
température  axillaire  a  baissé  de  3  degrés  au  moins,  tandis 
que  la  température  profonde  ou  rectale  n'a  baissé  que 
de  1  degré  ;  quelquefois  môme,  elle  n'est  pas  plus  basse 
qu'avant.  L'action  du  froid  sur  la  peau  produit  en  effet  une 
contraction  des  vaisseaux  superficiels  et  un  refoulement 
du  sang  chaud  vers  l'intérieur,  de  sorte  que  la  tempé- 
rature des  couches  extérieures  du  corps,  celle  de  l'ais- 
selle, est  relativement  bien  plus  basse  que  celle  de  l'inté- 
rieur du  corps.  Mais  au  bout  de  quelque  temps,  l'équilibre 
de  température  de  la  surface  refroidie  se  fait  avec  la  pro- 

(')  Ueber  Abdominallyphus,  Dissert.  Miinchen,  1871. 
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fondeur,  et  la  température  rectale  s'abaisse.  On  a  même 
constaté  que  parfois,  une  demi-heure  après  le  bain,  la 
température  s'est  élevée  à  l'aisselle,  de  manière  à  être 
égale  ou  même  supérieure  à  celle  du  rectum  de  1  demi- 
degré  à  1°,2,  et  cette  différence  de  température  peut 
persister  pendant  trois  quarts  d'heure.  Ce  n'est  qu'après 
environ  2  heures  que  la  température  de  l'aisselle  baisse 
de  nouveau  et  se  remet  au-dessous  de  celle  du  rectum. 
Ce  fait  s'expliquerait,  suivant  Fiedler  et  Ilartenstein  ('), 
qui  l'ont  signalé,  par  la  dilatation  paralytique  des  vais- 
seaux superficiels  de  l'aisselle,  dilatation  consécutive  au 
spasme  vasculaire  développé  par  le  froid.  De  là  se  déduit 
cette  conclusion  pratique  que  :  si  on  mesure  la  tempéra- 
ture à  l'aisselle  à  la  suite  des  bains  froids,  on  apprécie 
d'une  manière  inexacte  l'intensité  réelle  <le  la  fièvre,  vu 
que  cette  température  ne  représente  pas  celle  de  la  pro- 
fondeur; elle  est  artificiellement  élevée  par  le  relâchement 
local  des  vaisseaux  de  la  surface.  Pour  apprécier  plus 
exactement  le  refroidissement  maximum  du  sang  et  des  or- 
ganes internes  par  les  bains  froids,  il  faut  mesurer  la  tem- 
pérature dans  le  rectum  environ  une  demi-heure  à  trois 
quarts  d'heure  après  le  bain  froid  de  18  à  50  degrés;  ou 
lorsque,  comme  dans  la  pratique  civile,  on  ne  peut  recourir 
à  cette  investigation  pcr  anum,  il  faut  mesurer  la  tempé- 
rature à  l'aisselle  (une  demi-heure  à  trois  quarts  d'heure 
après  le  bain)  et  en  retrancher  0"6,  0''8  à  1°  centig. 

Je  crois  qu'il  y  a  cependant  de  grandes  différences 
individuelles,  et  que  cette  donnée  de  Fiedler  et  Ilarten- 
stein ne  peut  s'appliquer  à  tous  les  cas.  Dans  celui  que 

0;  Archiv/ùr  Heilkunde.  Band  XI,  1870,  S.  97. 
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nous  avons  mentionné,  la  température  axillaire,  25  minutes 
après  le  bain,  ne  marquait  que  36°2;  elle  n'était  certes 
pas  supérieure  à  la  température  profonde. 

Telle  est  Tinfluence  du  bain  froid  sur  la  température. 
Le  pouls  est  souvent  ralenti  de  iO  à  20  pulsations;  il  est 
quelquefois  plus  dur,  plus  serré;  le  dicrotisme  est  effacé; 
mais  cette  action  sur  le  pouls  n'est  pas  parallèle  à  celle 
sur  la  température.  Le  pouls  peut  être  peu  influencé  alors 
que  la  température  est  très-abaissée.  Lindwurm  a  observé 
parfois  immédiatement  après  le  bain  l'absence  complète 
du  pouls  radial  ;  cette  absence  n'a  rien  d'inquiétant,  elle 
tient  à  la  constriction  spasmodique  du  vaisseau  par  le 
froid,  surtout  lorsque  ce  vaisseau ^est  petit;  le  cœur  bat 
avec  force,  le  pouls  ne  tarde  pas  à  réapparaître  ;  ce  n'est 
pas  un  collapsus. 

Sur  800  bains  administrés,  Lindwurm  n'a  pas  vu  surve- 
nir une  seule  fois  du  collapsus,  et  les  autres  observateurs 
signalent  aussi  cet  accident  comme  très-rare,  à  condition 
toutefois  que  les  bains  froids  ne  soient  pas  donnés  lorsque 
déjà  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  est  consommée. 
Ces  bains  sont  habituellement  bien  supportés;  presque 
tous  mes  malades  s'y  sont  résignés  très-aisément;  au  bout 
de  plusieurs  minutes,  quelques-uns  ressentent  un  frisson, 
leur  respiration  devient  haletante.  Gela  m'a  paru  plus  rare 
lorsqu'on  ne  fait  pas  d'affusion  froide.  Le  malade,  remis 
au  lit,  est  quelquefois  pris  d'un  frisson  qui  peut  durer 
de  20  minutes  à  1  heure. 

Les  effets  bienfaisants  de  cette  méthode  sont  presque 
immédiats.  Souvent  après  2  ou  3  bains  déjà,  la  langue, 
(jui  était  sèche  et  fuligineuse,  redevient  humide,  la  céplia- 
lalgie  disparaît;  souvent  le  délire  ou  l'excitation  diminue 
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OU  cesse;  le  mahide,  qui  était  dans  le  coma,  inerte, 
revient  à  lui  ;  il  retrouve  au  moins  une  partie  de  son 
intelligence,  la  respiration  redevient  plus  calme.  Mais 
tout  cet  appareil  symptomatique  ne  tarde  pas  à  réappa- 
raître si  on  suspend  les  bains  froids,  il  faut  les  continuer 
tant  que  dure  révolution  de  la  maladie,  car  l'hydrothé- 
rapie n'est  pas  une  médication  abortive.  De  l'aveu  de  tous 
les  médecins,  elle  n'abrège  pas  la  durée  de  la  maladie  ; 
elle  en  atténue  la  gravité,  elle  en  lait  taire  les  manifesta- 
tions dangereuses,  elle  permet  au  malade  de  parcourir 
sans  symptômes  graves  les  diverses  phases  de  son  évo- 
lution. 

«  Après  trois  ou  quatre  jours  de  ce  traitement,  dit  Glé- 
nard,  apparaît  un  des  symptômes  les  plus  inquiétants,  un 
des  inconvénients  les  plus  graves  de  la  méthode  Brand, 
c'est  l'appétit  insatiable  des  malades.  Ce  n'est  pas  de 
l'appétit,  c'est  de  la  voracité;  elle  persiste  jusqu'à  la  fin  de 
la  maladie.  Le  médecin  doit  bien  se  garder  de  satisfaire 
cet  instinct  trompeur,  le  thermomètre  seul  doit  régler 
l'alimentation  ;  tant  que  la  température  s'élève  au-dessus 
de  SS^S,  il  faut  se  contenter  de  donner  les  aliments  liqui- 
des indiqués  après  chaque  bain  ;  si  la  température  met 
plus  de  trois  heures  après  le  bain  à  atteindre  le  chiffre 
supérieur  à  38-5,  on  peut  adjoindre  quelques  aliments 
solides,  biscuits,  pain,  et  en  tout  cas,  il  faut  procéder 
avec  mesure  et  ne  le  faire  qu'à  titre  d'essai.  Le  plus  sage 
est  de  ne  permettre  la  viande,  même  à  petites  doses,  que 
lorsque  le  malade  sera  resté  apyrétique  pendant  douze 
heures.  » 

Je  n'ai  jamais  constaté  cette  voracité  qui  se  développerait, 
d'après  Glénardet  Brand,  après  quelques  jours  ;  j'ai  seule- 
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ment  observé  que  des  malades,  à  langue  sèche,  plongés  dans 
radynamie,  qui  se  refusaient  à  toute  alimentation  avant 
les  bains  froids,  pouvaient,  après  quelques  bains,  ingérer 
facilement  un  litre  de  lait,  plusieurs  tasses  de  bouillon 
et  plusieurs  verres  de  vin  par  jour.  Quant  au  désir  et  à  la 
possibilité  de  manger  des  aliments  solides,  à  de  la  vora- 
cité, je  ne  l'ai  pas  observée  et  je  n  y  crois  pas,  tant  que 
dure  l'évolution  typhoïde.  Elle  ne  se  manifeste  que  pendant 
la  convalescence,  et  c'est  probablement  chez  les  individus 
déjà  convalescents  que  Brand  et  Glénard  l'ont  constatée. 
Ces  médecins  continuent  leurs  bains  froids  jusqu'à  la 
convalescence  et  peut-être  même  au  delà ,  car  chaque  fois 
que  la  température  dépasse  39  degrés  à  l'aisselle,  ils  met- 
tent le  malade  au  bain,  et  pour  eux  la  convalescence  n'est 
établie  sans  doute  que  lorsque  la  température  reste  défi- 
nitivement normale.  Or  j'ai  dit  précédemment  que  la  fièvre 
peut  survivre  à  l'évolution  typhoïde,  que  tous  les  symp- 
tômes de  la  maladie  peuvent  être  dissipés,  la  langue  être 
humide,  l'appétit  revenu,  les  selles  moulées,  et  la  tempé- 
rature rester  encore  élevée,  ou,  après  s'être  abaissée,  elle 
peut  se  relever  pendant  la  convalescence  sans  qu'il  y  ait 
récidive.  Aussi  je  n'attends  pas  que  la  température  soit 
normale  pendant  douze  heures  pour  alimenter  le  malade. 
Lorsque  les  symptômes  typhoïdes  n'existent  plus,  que  le 
ventre  est  souple  et  indolore,  et  que  les  selles  sont  moulées, 
qu'il  y  ait  encore  ou  non  de  la  fièvre,  je  commence  à  ali- 
menter le  malade  ;  je  procède  graduellement:  j'ajoute  aux 
aliments  liquides  un  œuf  légèrement  cuit,  sans  pain;  le 
lendemain,  s'il  est  bien  supporté,  j'en  donne  deux  ;  le  sur- 
lendemain, si  les  selles  restent  moulées,  je  permets  au 
malade  de  manger  un  peu  de  viande  molle  et  hachée  ;  je 
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ne  reviens  que  très-lentement  aux  aliments  plus  solides, 
de  peur  que  les  ulcérations  intestinales  à  peine  cicatrisées 
ne  se  rouvrent  sous  l'influence  de  contractions  péristal- 
tiques  trop  actives,  que  des  substances  dures  et  solides  à 
chymifier  nécessitent.  Car  il  résulte  de  nos  observa- 
tions que  les  bains  froids  n'empêchent  pas  ce  que  nous 
avons  appelé  la  fièvre  de  convalescence.  Parmi  les  cas  que 
nous  avons  énumérés,  plusieurs  ont  été  traités  par  les 
bains  froids.  Dans  l'un  (page  324,  M®  cas),  il  s'agit  d'une 
fièvre  grave  qui  réclama  50  bains  en  16  jours.  A  partir  du 
33"  jour,  l'évolution  typhoïde  proprement  dite  était  ter- 
minée, le  malade  avait  des  selles  moulées,  il  avait  de  l'ap- 
pétit, non  parce  qu'il  était  traité  par  les  bains  froids,  mais 
parce  que  la  maladie  était  achevée,  les  ulcérations  cica- 
trisées. Nonobstant,  la  fièvre/  continua  encore  très-long- 
temps et  très-rebelle  pendant  plus  d'un  mois,  alors  qu'au- 
cun trouble  fonctionnel  ne  restait  de  la  maladie  pour 
l'expliquer. 

Dans  ces  cas,  je  ne  continue  pas  en  général  les  bains 
froids  ;  la  température  oscille  d'ordinaire  seulement  entre 
38  et  39''5  ;  si  elle  arrive  à  40  ou  41  degrés,  elle  y  persiste 
rarement.  Le  sulfate  de  quinine  et  la  digitale  m'ont 
semblé,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  plus  efficaces  contre  cette 
fièvre  secondaire.  D'ailleurs  celle-ci  m'a  paru  certainement 
moins  offensante  pour  le  cœur  et  les  parenchymes  que  la 
fièvre  de  l'évolution  typhoïde.  Quoique  je  l'ai  vue  persister 
presque  continue  pendant  nn  mois,  cependant  je  n'ai 
jamais  constaté  de  symptômes  graves  d'affaiblissement 
cardiaque,  jamais  d'hypostase  ou  de  congestion  passive  du 
poumon  nouvelle  qui  put  lui  être  attribuée.  Et  je  ne  puis 
m'empêcher  de  conclure  d'après  ces  faits  d'observation. 
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que  la  fièvre  n'est  pas  seule  coupable  des  dégénérescences 
parencliyniateuses  et  musculaires  sur  lesquelles  j'ai  assez 
longuement  insisté,  et  que  ces  dégénérescences  ne  se 
produiraient  pas  aussi  rapidement  dans  la  fièvre  typhoïde 
si  la  fièvre, était  seule,  si  à  elle  ne  s'associait  pas  le  poison 
typhique  agissant  directement  ou  par  l'intermédiaire  du 
sang  qu'il  a  altéré.  Je  l'ai  dit  et  je  le  répète:  Quand  je 
vois,  d'une  part,  une  fièvre  même  peu  intense  s'accom- 
pagner dès  le  second  septénaire  de  symptômes  nerveux 
graves,  d'alfaiblissement  du  cœur  et  d'hypostase;  d'autre 
part,  une  fièvre  môme  plus  intense  et  durant  bien  plus 
longtemps  n'affecter  en  rien  ni  les  fonctions  du  système 
nerveux,  ni  celles  du  cœur,  cette  conclusion  s'impose 
évidente  pour  moi  :  la  fièvre  n'est  pas  la  cause  unique, 
ni  peut-être  la  cause  principale  des  manifestations  ner- 
veuses et  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde. 

C'est  parce  que  je  ne  rattache  pas  exclusivement  à  l'élé- 
vation de  température  tous  les  troubles  fonctionnels  graves 
de  cette  maladie  que  je  ne  m'empresse  pas  de  plonger  les 
malades  dans  l'eau  si  je  vois  la  température  à  40  degrés, 
je  ne  le  fais  que  dans  les  circonstances  indiquées.  De  plus, 
je  ne  poursuis  pas  la  fièvre  à  outrance;  lorsque  les  symp- 
tômes graves  de  l'évolution  typhoïde  ont  disparu  et  que  la 
disparition  de  la  diarrhée,  le  retour  de  l'appétit  et  des  selles 
moulées,  la  diminution  delà  fièvre,  annoncent  la  déferves- 
cence  ou  la  convalescence  de  la  maladie,  j'abandonne  les 
bains,  dût  même  la  température  axillaire  monter  encore  le 
soir  à  40  degrés  et  au-dessus  ;  car  c'est  l'existence  des 
symptômes  typhoïdes,  concomitante  avec  une  élévation 
considérable  de  température,  qui  me  paraît  surtout  com- 
mander les  bains  froids. 
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iMais,  dira-L-on,  si  ce  n  est  pas  à  la  chaleur  accrue  du 
corps  que  revient  la  part  la  plus  importante  dans  la  produc- 
tion des  phénomènes  graves  de  la  fièvre  typhoïde,  com- 
ment expliquez-vous  l'action  bienfaisante  des  bains  froids 
répétés?.Gomment  expliquez-vous  l'amendement,  si  remar- 
quable souvent  et  si  rapide,  qui  en  résulte  pour  les  symp- 
tômes nerveux  graves  de  la  maladie?  Avant  de  répondre 
à  cette  question,  voyons  d'abord  quels  sont  les  résultats 
généraux,  au  point  de  vue  de  la  mortalité  et  de  la  gué- 
rison,  fournis  par  la  méthode  hydrothérapique  entre  les 
mains  des  différents  cliniciens. 

'170  malades  traités  par  Brand  jusqu'en  1868  auraient 
donné  170  guérisons;  89  cas  traités  à  Stettin  en  1870-71 
auraient  donné  89  guérisons.  Cependant  l'auteur  avoue 
qu'il  laisse  5  cas  de  mort  en  dehors  de  sa  statistique,  les 
malades  étant  arrivés  à  son  service  du  vingtième  au 
trentième  jour  après  le  début.  Brand  a  relevé  1,411  cas 
traités  suivant  sa  métiiode  par  divers  médecins.  La  mor- 
talité est  de  4,7  p.  100.  Cette  faible  mortalité  n'est  même 
pas  acceptée  par  Brand,  qui  l'attribue,  soit  à  ce  que  les 
malades  ont  été  soumis  trop  tard  (après  le  premier  sep- 
ténaire) au  traitement,  soit  à  ce  que  ses  prescriptions 
n'ont  pas  été  rigoureusement  suivies.  L'appréciation  de 
la  méthode  se  termine  par  cet  aphorisme  :  Toute  fièvre 
lyplioïde  traitée  régulièrement  et  dès  le  début  par  l'eau 
froide  sera  exempte  de  complications  et  guérira. 

Aucun  clinicien  n'acceptera  ni  ces  chiffres,  ni  cet  apho- 
risme. Un  enthousiasme  exagéré,  une  série  exception- 
nellement heureuse  et  complaisante  peuvent  seuls  les 
expliquer.  Aucune  méthode  thérapeutique  ne  saurait 
assurer  le  typhoïde  contre  l'hémorrhagie  et  la  perforation 
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intestinale,  aucune  ne  peut  garantir  la  guérison  certaine. 
Voici  les  résultats  annoncés  par  d'autres  médecins. 

MORTALITÉ  MORTALITÉ 

avant  le  traileinent         après  le  Uaitement 

par  par 

LES  BJl.VS  FROIDS.  LES  BAINS  FEOIOS. 

Wunderlicb  (V) 18     p.  100.  7,2  p.  100. 

Jûrgensen 30,2      —  7,5  — 

Liebenueisler  et  Hagenbach.  .  2G,2     —  9,7  — 

Riogel 20         —  -5,3  — 

Stœhr 20,7     —  G, 6  — 

Lindwurm 13..j     —  5,4  — 

Pfeuffer 12  à  15—  7,9  — 

Voici  encore  d'autres  résultats:  Bauer,  à  Vienne,  eut  par  les  bains 
froids  une  mortalité  de  0,8  p.  100  (sur  87  malades);  Rosenstein, 
à  Groningen,  7,0  p.  100  (sur  06  malades).  Von  Bœck,  au  service 
de  Lindwurm  à  Munich,  eut  9  morts  sur  102  malades.  Beelz,  à 
Munich,  au  service  de  Ziemssen,  compta  en  187i,  sur  357  cas  de 
fièvre  typhoïde,  une  mortalité  de  6,7  p.  100.  Schmid,  à  Erlangen, 
sur  56  cas  traités,  eut  -4  morts,  c'est-à-dire  7,2  p.  100.  Merkel,  à 

I')  Voir  Wd.nderlich  (G.  A.  V.i.  Archiu  der  Heilkunde,  Heft  6,  S.  -iSI, 
187  2.  —  Jlrgexsex.  Loco  citato.  —  LiEBEUMEiSTER  et  Hage.nbacii.  Loco 
citalo.  —  RiEGEL.  Deutches  Archio  fur  Klinische  Med.,  IX.  p.  433.  — 
SrŒHR.  Bericàt  ùber  120  Fâlie  von  Abdominalhjphus  im  Julhi  hospitulc 
zu  Wùrzliurg  nach  Brand's  Méthode  behundelt  i  Verhandl.  der  pitys.  med. 
GeseUsdiaft  in  Wârzburg,  N.  F.  I.  Heft,  4,  210i.  —  Lixdwl'RM,  in  Lich- 
tcnstein.   l'eber  Abdotninaltyphus.  Inaugural- Abhandlung.  .Mïinchen,  1871. 

—  l'FEUFFER.  in  Slicler.  Zeitschrift  fur  ration.  Med..  XXXVI,  S.  254.  — 
Bauer.  Bayer,  ârtzl.  latelUfjenzblatt,  n°  S,  1872. —  Rose.xstei.v.  Centrat- 
blatt,  n°  36,  1870.  —  V.  Boeck.  Bayer,  ûrtzl.  Intelligenzblatt,  n°*  1,2.— 
Reetz.  Archiv  fur  Klinische  Med.,  XIV,  S.  245.  —  Schmid.  Ibidem,  S.  17  3. 

—  Merkel.  Ibidem,  VIII.  Heft,  1,  30.  —  Scuoltz.  Archiu  fur  Klinische 
Med.,  IX,  p.  17().  —  PoPPER.  Œsterreich.  Zeitsch.  fur  Heilkunde.,  n"^  1,  2. 

—  LiSSAUER.  Archives  de  Virchow,  t.  LUI,  p.  250.  —  Stecher.  Deutsche 
Militârûrtzl.  Zcitschr.,  p.  185-235,  1872.  —  LiEHERMAXx.  Union  médi- 
cale, n°  97,  p.  100-103,  1874.  —  Cayla.  Du  Traitement  de  la  fièvre  ty- 
jdioide  chez  les  enfants,  par  les  bains  froids.  Wontpelliir,  1874.  —  Goetz. 
J'rayer  Yiertelj.fàr  Heilkunde.  Rand  I,  p.  38,  187  2.  —  Krugkula.  Wiener 
Med.  Presse,  n"  1  i,  1871.  —  Sciiultze.  Abhandl.  des  Heidelb.  nat.  med. 
Vereins,  neue  Série,  I,  1.  Heft.  10  et  24  février  1874,  —  HiMBERT-MoLLiiiuE. 
Rapport  sur  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  pur  la  méthode  de 
Brund.  [Lyon  médical,  15  (t  22  octobre  l«7(j.)  —  Mayet  et  Weil.  Gaz. 
hcbdomad..  1 S7  i.  n"^  :M  et  sniv.  —  Rordier.  Journalde  thérapeutique,  1 874. 
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Nuremberg,  sur 41  cas,  cul 2  morts,  c'est-à-dire  4,87  p.  100.  Schollz, 
(le  Brème,  sur  125  cas,  eut  5  morts,  c'est-à-ilire  4  p.  100;  il  eut 
cinq  fois  des  hémorrliagiesinteslinnles  dont  une  fut  mortelle.  Popper, 
;i  Prague,  sur  20  cas  soumis  aux  bains  froids  perdit  un  malade;  par 
les  méthodes  anciennes,  il  en  perdait  14  à  10  p.  100.  Lissauer, 
pendant  la  campagne  de  France,  soumit  40  malades  à  l'expectation, 
dont  10  morts,  c'est-à-dire  23,9  p.  100;  97  furent  traités  par  les 
bains,  dont  6  morts,  c'est-à-dire  0,18'p.  100.  Steclier,  dans  l'armée 
allemande  qui  assiégeait  Paris,  traita  146  fièvres  typhoïdes  par  l'hy- 
drothérapie; il  en  perdit  12,  c'est-à-dire  8,2  p.  100.  En  France, 
Liebermann,  médecin  de  l'armée,  sur  25  cas,  eut  2  morts;  M.  Cayla, 
à  Lyon,  aux  services  de  MM.  Paul  Meynet  et  Perroud,  services 
d'enfants  au-dessous  de  15  ans  ,  sur  59  malades  traités  par  la  mé- 
thode de  Brand,  compte  3  décès. 

Voici  des  chiffres  moins  favorables  à  la  méthode  :  Gœtz,  à  Vienne, 
sur  86  malades  traités  par  les  bains  froids,  eut  13  morts,  c'est-à- 
dire  15,4  p.  100;  tandis  que  sur  101  malades  traités  par  d'autres 
méthodes,  il  eut  28  morts,  c'est-à-dire  28,72  p.  100. 

Krûgkula  annonce  les  résultats  suivants  de  la  clinique  de  Ducbeck, 
à  Vienne  :  sur  60  cas  traités  par  les  bains,  17  morts,  c'est-à-dire 
28,3  p.  100;  sur  26  cas  trailés  sans  bains,  7  morts,  c'est-à-dire 
26,9  p.  100.  Mais  il  faut  ajouter  que  l'analyse  de  ces  observations 
montre  dans  les  cas  trailés  par  les  bains  froids  une  série  exceplion- 
nellemciil  grave  et  des  complications  mortelles,  indépendantes  du 
traitement. 

Schullze,  de  Heidciberg,  ayant  essayé  comparativement  les  mé- 
thodes anciennes  et  la  méthode  nouvelle,  n'a  obleim  qu'une  diffé- 
rence de  1  p.  100  dans  la  mortalité  en  faveur  de  la  dernière.  Mayel, 
de  Lyon,  sur  52  malades  eut  9  morts,  c'esl-à-dire  18  p.  100.  «  Ce 
chiffre  énorme,  dit  M.  IIiimbcrl-Mollière  dans  un  rapport  ;i  la  Société 
(les  sciences  médicales  de  Lyon,  ne  doit  [)as  être  pris  à  la  lettre, 
car  M.  Mayet  ne  recevait  dans  son  service  que  les  cas  les  plus  graves 
ou  du  moins  jugés  tels.  »  D'ailleurs  MM.  Mayel  et  Weil,  relranchanl 
de  leur  stalit,li([iie  trois  observations  dans  lesquelles  le  liMitemenl  eu! 
il  peine  le  temps  d'être  appliqué  et  y  joignant  3  malades  encore  en 
traitement  et  en  bonne  voie  au  moment  où  ils  publièrent  leur  travail, 
établissent  le  cîiiffre  de  la  mortalité  à  0  sur  55,  proporlion  faible, 
disent-ils,  si  nous  envisageons  la  gravité  des  cas  auxquels  nous  avons 
en  alfaire. 
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Enfin  Bonlior,  dnns  le  service  de  M.  Gubler,  a  ol)tenu  une  mor- 
t,i!ité  de  8,7  p.  100. 

J'ai  relaté  ces  chlITrcs,  sans  y  attacher  une  importance  absolue, 
car  il  famlrait  tenir  compte  de  l'âge,  de  la  gravité  des  épidémies, 
du  jour  où  l'on  commençait  le  traitement,  etc.  Rien  n'est  plus  va- 
riable d'ailleurs  que  la  mortalité  envisagée  dans  les  diverses  épidé- 
mies de  fièvre  typhoïde  ;  elle  diffère  de  7  à  3^  p.  100.  En  Angleterre 
elle  varie,  suivant  Murcliison,  d'après  les  années,  de  12,8  à  28,7 
p.  100;  elle  est  en  moyenne  de  18,4-  p.  100.  «  A  l'hôpital  de  Zurich, 
Griesinger  constate  une  mortalité  moyenne  de  18,8  p.  100;  à  l'Iiù- 
pilal  de  Leipzig,  la  proportion  est  à  peu  près  la  même  (de  18,4  p.  100); 
à  riiôpilal  générai  de  Vienne,  dans  les  années  1840-1858,  elle  fut 
de  22,5  p.  100;  dans  les  années  1859-1861,  elle  fui  de  23,6  p.  100. 
Dans  les  épidémies  de  fièvre  typhoïde  qui  régnèrent  en  France  de 
1811-1852,  la  mortalité  ne  fut  que  de  lia  16  p.  100,  sur  14  ou 
15,000  cas  que  comprennent  les  rapports  de  l'Académie  de  méde- 
cine. A  Paris,  en  1854,  sur  4,611  cas,  la  mortalité  s'éleva  à  1,002 
ou  21,73  p.  lOO(').  » 

Les  chiffi'es  que  nous  avons  rapportés  suivant  les 
auteurs,  destinés  à  juger  refficacité  des  bains  froids,  sont 
sujets  à  la  discussion.  Dans  notre  service  d'hôpital,  nous 
li^aitons  quelquefois  par  Texpectation  -15  ou  20  fièvres 
typhoïdes  bénignes,  qui  guérissent  spontanément;  puis 
viennent  coup  sur  coup  des  cas  graves  et  mortels.  En 
appliquant  une  seule  et  unique  métliode  de  traitement, 
rhydrothérapie  par  exemple,  indistinctement  à  tous  les 
cas,  légers,  moyens  ou  graves,  et  additionnant  tous  les 
cas  de  guérison  obtenus  pour  en  déduire  refficacité  de  la 
méthode,  on  fait  une  mauvaise  statistique;  on  additionne 
des  unités  de  nature  différente.  Rien  n'est  donc  plus  com- 
préhensible que  les  différences  obtenues  par  les  observa- 
teurs, dans  cette  statistique  de  mortalité.  Un  fait  cepen- 

(*)  Citation  empruntée  à  Griesinger. 
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(lant  ressort  de  ces  cliitîrcs,  c'est  que  dans  l'immense 
majorité  de  ces  statistiques  le  chilTre  de  la  mortalité  après 
les  bains  froids  n'est  pas  égal  à  celui  de  la  mortalité  par 
d'autres  traitements;  il  est  moindre.  De  plus,  tout  en 
n'accordant  pas  à  la  statistique  une  valeur  absolue  très- 
grande,  il  ne  faut  pas  cependant  la  rejeter  complètement, 
et  lorsqu'elle  porte  sur  un  très-grand  nombre  de  cas 
observés  pendant  des  séries  d'années  dans  les  mêmes 
conditions,  et  que  les  résultats  comparatifs  fournis  par 
l'une  ou  l'autre  métbode  sont  concordants  pendant  les 
diverses  années,  alors  ces  données  de  la  statistique  ac- 
quièrent une  valeur  très  -  grande.  Ainsi  Liebermeister 
nous  dit  que  de  1843  à  1865  il  a  traité  1,718  malades 
par  la  méthode  expectante  et  symptomatique  habituelle- 
ment usitée  et  obtenu  une  mortalité  de  27,3  p.  100;  que 
de  1865  à  septembre  1866  il  a  traité  982  malades  par 
un  traitement  antipyrétique  incomplet  (l,raremcnt2  bains 
par  jour,  quinine  et  digitale  données  parfois,  mais  pas 
méthodiquement)  et  obtenu  une  mortalité  de  16,2  p.  100; 
oiifin,  que  de  septembre  1867  à  fin  1872  il  a  traité  1,121 
malades  par  le  traitement  antipyrétique  appliqué  dans 
toute  sa  ligueur  et  obtenu  une  mortalité  de  8,2  p.  100; 
il  ajoute  que  dans  la  1''"  série  (traitement  inditlérent)  et 
la  3"  (traitement  antipyrétique),  la  même  dilïérence  de 
mortalité  à  peu  près  se  retrouve  non-seulement  dans  le 
chillre  total,  mais  encore  dans  celui  de  chaque  année.  Ces 
données,  émanant  d'un  observateur  aussi  autorisé  que 
Liebermeister,  fondées  sur  un  nombre  de  faits  aussi 
considérable  et  observés  pendant  de  longues  années,  ne 
laissent  pas  que  de  produire  une  impression  profonde. 
11  est  impossible  de  ne  pas  conclure  que  le  traitement 
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hydrothérapique  bien  appliqué  diminue  considérablement 
la  morlalité  de  la  fièvre  typhoïde.  C'est  là  un  fait  acquis 
contre  lequel,  d'ailleurs,  l'observation  des  autres  médecins, 
en  général,  n'a  pas  protesté. 

Depuis  18  mois  que  j'ai  commencé  à  expérimenter  la 
méthode  par  les  bains  froids,  j'ai  eu  l'occasion  de  l'appli- 
quer dans  vingt  cas.  Sur  75  malades  environ  que  j'ai 
traités  à  l'hôpital  Saint-Charles,  je  n'ai  rencontré  que 
quinze  fois  les  indications  qui  me  semblent  commander 
impérieusement  ce  mode  de  traitement.  Parmi  ces  quinze 
malades,  deux  sont  morts.  L'un  était  un  garçon  brasseur  qui 
n'entra  à  notre  service  que  le  16"  jour  de  son  affection,  avec 
une  température  de  40  à  41  degrés,  un  pouls  de  100  à  140, 
un  cœur  déjà  entamé  par  l'abus  de  la  bière,  du  délire  agité 
et  des  hallucinations  ;  il  prit  20  bains  et  succomba  à 
l'asystolie  avec  hypostase  pulmonaire  le  55*^  jour  ;  l'autre 
était  une  servante  qui  avait  continué  à  travailler  jusqu'au 
1 '2"  jour  de  sa  maladie;  à  son  entrée  à  l'htjpital,  elle  avait 
41  degrés  de  température,  128  pulsations,  un  engouement 
pulmonaire  déjà  considérable,  du  météorisme,  des  selles 
involontaires,  du  délire,  des  hallucinations,  de  l'adynamie; 
elle  prit  13  bains  en  3  jours;  il  fallut  les  suspendre,  car 
elle  eut  des  hémorrhagies  intestinales  le  14'  jour  de  sa 
maladie,  le  pouls  et  la  respiration  allèrent  s'accélérant  ; 
le  21'' jour,  une  perforation  inte^inale  acheva  la  malade. 

Ces  deux  cas  de  mort  survenue  chez  des  sujets  déjà 
affectés  de  désordres  nerveux  et  cardiaques  graves,  au 
début  du  traitement,  ne  peuvent  donc  peser  dans  la 
balance. 

Les  treize  autres  malades  guérirent  après  un  nombre 
de  bains  variable.  Nous  avons   relaté  trois  de  ces  cas  ; 
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dans  l'un  (page  324),  50  bains  furent  administrés  en  iO 
jours;  ce  cas  a  été  remarquable  par  la  'longue  fièvre  de 
convalescence  ;  l'autre  malade  (page  344)  prit  21  bains 
en  8  jours  et  commença  sa  défervescence  le  16"  jour; 
enfin  le  3"  (page  333)  prit  10  bains  les  9%  10"  et  11"  jours 
d'une  récidive  avec  délire  et  température  élevée  jusqu'à 
41  degrés. 

Je  rapporterai  encore  deux  de  nos  observations  remar- 
quables à  divers  points  de  vue. 


Observation.  —  Fièvre  typhoïde  avec  pneumonie  du  sommet  gauc/te  et 
température  hyperpyrctique.  —  Convulsions  epilepti/ormes.  —  Bains 
froids  (52  en  12  jours)  et  sulfate  de  quinine  à  haute  dose.  —  Uucrison. 


Fouclier  (Henry),  25  ans,  tanneur,  entre  à  riiôpilal  Saint-Charles 
le  31  juillet  1814,  au  soir.  D'une  bonne  constitution,  sans  maladies 
antérieures,  sans  antécédents  alcooliques,  sa  maladie  actuelle  aurait 
débuté,  sans  cause  connue,  le  26  juillet,  par  de  la  diarrhée  (iO  selles 
par  jour)  sans  coliques.  Le  27  juillet,  à  trois  heures  de  Taprès-niiili, 
il  eut  un  accès  de  fièvre  violent  qui  dura  trois  heures.  H  se  força 
cependant  à  travailler  jusqu'au  20  au  soir;  il  avait  de  l'oppression, 
sans  toux  ni  expectoration. 

A  son  entrée,  le  34  juillet  au  soir  :  T.,  41"2;  P.,  112;  R.,  36. 

1"  août  matin,  6=  jour  de  la  maladie  :  T.,  41"!  ;  P.,  100;  R.,  28; 
le  pouls  est  dicrote.  Le  malade  n'a  pas  déliré  dans  la  nuit;  ce  matin 
rintelligence  est  obtuse;  stupeur;  cependant  répond  bien  aux  ques- 
tions. Langue  blanchâtre,  assez  sèche  ;  le  ventre  est  souple,  chaud, 
gargouillant  dans  la  fosse  iliaque  droite;  une  ou  deux  taches  ro- 
sées douteuses;  3  selles  diarrhéiques  (purée  de  pois)  dans  la  nuit. 
A  l'examen  du  thorax,  submatité  sous  la  clavicule  gauche  jusqu'au- 
dessous  du  mamelon;  et,  à  ce  niveau,  râles  crépitants  et  respiration 
rude  sans  soudle  bien  accentué;  quelques  sibilances  plus  bas.  En 
arrière,  sonorité  normale  ;  diminution  du  bruit  vésiculaire  et  quel- 
(iues*râles  secs  à  gauche.  Respiration  normale  à  droite.  Depuis  hier 
expectoration  peu  abondante,  peu  colorée,  visqueuse.  (Pneumonie 
ù  forme  typhique  ou  fièvre  typhoïde  avec  pneumonie  du  sommet.) 
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Prescription:  Lnvùmenl  laudanisé.  —  Potion  avec  herbe  de  digi- 
tale (rp',75)  en  infusion. 

Soir  à  5  heures:  T.,  41°9-,  P.,  404-,  R.,  28.  Le  malade  est  tran- 
(|uille,  ne  délire  pas.  On  prescrit  pour  la  soirée  l'%50  de  sulfate 
de  quinine  qui  ne  peut  être  administré;  car,  vers  1  heures  du 
soir,  le  malade  est  pris  de  convulsions  épilcpti formes  toniques 
et  cloniques  avec  Irismus  sans  écume  à  la  bouche,  qui  durent  un 
quart  d'heure,  puis  sont  suivies  de  perte  de  connaissance  et  de  coma 
jusqu'à  dix  heures.  Il  se  réveille  un  peu,  puis  retombe  dans  le  som- 
meil jusqu'au  matin. 

2  août,  7^  jour:  T.,  4r2;  P.,  120;  R.,  30.  Slupeur,  affaissement; 
cependant  il  comprend  les  questions,  mais  répond  peu;  voit  et  en- 
tend bien.  Pupilles  normales.  Tous  les  mouvements  sont  libres.  Un 
peu  de  hoquet.  Taches  rosées  assez  nombreuses.  Ventre  un  peu 
plus  tendu  qu'hier.  En  avant  et  à  gauche,  à  Tauscultalioii,  râles 
sous-crépitants  jusque  vers  le  mamelon;  au-dessous,  râles  muqueux 
lins.  A  droite,  râles  muqueux  à  partir  du  mamelon.  Dans  les  deux 
sommets  en  arrière,  expiration  souillée  et  sibilances  fines;  râles  mu- 
queux fins  disséminés  des  deux  côtés. 

On  commence  les  bains  à  10  heures  du  malin  :  1"  bain  à  20°, 
d'une  demi-heure.  Après  le  bain,  (enipéralure  axillaire  :  39°;  P.,  112; 
R.  24.  A  1  heure:  T.,  40";  P.,  lOo';  R.,  28.  —  2<^  bain  de  dix  mi- 
nutes. Au  sortir  du  bain:  T.,  39^5;  P.,  96;  R.,  28.  A  2  heures  : 
T.,  39°3;  P.,  108;  R.,  28.  A  4  heures:  T.,  39''5;  P.,  100;  R.,  32. 
A  5  heures:  T.,  39''8 ;  P.,  88  ;  R.,  40.  A  8  heures,  3"  bain.  Après  le 
bain:T.,  38°;P.,.100;R.,  24. 

La  digitale  a  été  suspendue.  Le  malade  ne  prend  pas  de  bains  la 
nuit.  Il  a  beaucoup  d'agitation,  du  délire  furieux.  On  est  obligé  de 
lui  mettre  !a  camisole  de  force.  Urines  et  selles  involontaires  nom- 
breuses. 

3  août.  S'' jour:  T.,  39"G;  P.,  88;  R.,  28.  Le  malade  est  affaissé, 
calme;  délire  tranquille;  pupilles  dilatées.  Mêmes  symptômes  Iho- 
raciques  et  abdominaux.  —  Soir:  T.,  40"5;P.,  116;  R.,  36.11  reçoit 
un  bain  à  8  heures  du  soir  et  1«'',20  de  sulfate  de  quinine.  La  nuit 
est  encore  très-agitée  et  on  doit  recourir  de  nouveau  à  la  camisole 
de  force.  Urines  et  selles  involontaires. 

4  août,  9«  jour:  T.,  40"7;  P.,88;R.,  36.  Délire  tranquille.  Pui)<lles 
moins  dilatées;  langue  assez  peu  chargée.  Tendance  à  la  raideur.  La 
submalilé  en  avant  et  à  gauche  persiste,  avec  une  respiration  légère- 
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intMil  soufllée  vers  le  sternum.  Moins  de  râles.  Venlre  assez  flasque. 
Le  iviiilade  prend  5  bains  dans  la  journée;  la  fièvre  est  plus  rési?_ 
tante  qu'hier;  trois  heures  après  chaque  bain,  la  température  est 
remontée.  A  10  heures  du  soir:  T.,  41";  P.,  88;  R.,  ',]:>;  le  malade 
prend  son  5*  bain.  Toute  la  journée  il  a  déliré,  mais  sans  agitation. 
La  nuit  est  aussi  calme.  Urines  et  selles  involontaires  peu  abon- 
dantes. (Le  malade  prend  chaque  jour  environ  1  litre  de  lait,  5  ou 
0  tasses  de  bouillon  et  5  ou  G  verres  de  vin.) 

5  août,  10^  jour  :  T.,  40°8;  P.,  84;  R.,  24.  Langue  assez  sèche  ; 
ventre  un  peu  tendu;  mêmes  symptômes  pulmonaires.  Le  malade 
prend  7  bains  jusqu'à  10  hi.ures  du  soir;  au  bout  de  deu.x  heures,  la 
température  est  remontée  chaque  fois.  A  4  heures  du  soir:  T., 
41°4;P.,  OG;  R.,  2G.  La  journée  et  la  nuit  sont  calmes.  Somno- 
lence continuelle.  Le  malade  prend  l'',50  de  sulfate  de  quinine,  le 
soir,  de  8  à  9  heures. 

G  août,  11" jour:  T.,  38''4;  P.,  72;  R.,  3G.  Le  sulfate  de  quinine 
n'a  déterminé  aucun  trouble  fonctionnel.  A  midi,  la  température  est 
à  39"5;  le  malade  prend  4  bains  dans  la  journée;  la  température  ne 
monte  qu'une  fois,  à  9  heures  du  soir,  à  40".  Pas  de  délire. 
Langue  sèche.  Selles  et  urinés  involontaires. 

7  août,  12«  jour:  T.,  40"7;  P.,  80;  R.,  28.  Le  malade  prend 
7  bains  dans  la  journée  jusqu'à  10  heures  du  soir;  la  températurt) 
remonte  au  bout  de  deu.x:  heures  au-dessus  de  40°;  à  8  heures 
(lu  soir,  elle  est  à  W^'ô.  Du  reste,  journée  et  nuit  bonnes,  sans  délire, 
plusieurs  selles  involontaires.  Prend  P',50  de  quinine  à  8  heures 
du  soir. 

8  août,  l;>  jour,  à  4  heures  et  demie  du  matin:  T.,  40°5;  P  , 
80;  R,  20.  (La  quinine  n'a  pas  agi.)  Prend  8  bains  jusqu'à  10 
heures  du  soir.  La  température  ne  monte  qu'une  fois,  à  8  heures 
du  soir,  au-dessus  de  40",  ii  40"5. 

9  août,  14«  jour,  à  5  heures  du  malin  :  T.,  40°5;  P.,  80;  R.,  24. 
Prend  8  bains  jusqu'à  7  heures  du  soir.  La  température  remonte 
au  bout  de  deux  heures  entre  40"  et  41".  Stupeur.  Pas  de  délire; 
répond  bien  aux  questions.  Recrudescence  de  la  diarrhée,  10  selles 
involontaires  en  vingt-quatre  heures.  La  langue  tend  à  sécher  ra- 
pidement. Prescription  :  Lavement  amidonné  avec  10  gouttes  de 
laudiinum.  Sulfate  de  quinine,  1«',80  à  8  heures  du  soir. 

10  août,  lô-^jour:  T.,  39"4;  P.,  72;  R.,  20.  La  quinine  a  déter- 
miné un  peu  d'ivresse  et  de  la  surdité.  A  eu  plusieurs  selles  diar- 

30 
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rliéiques.  Ce  inatin,  a  demandé  le  vase  pour  la  première  fois.  La 
langue  est  humide,  le  venire  souple,  la  respiration  bonne,  l'élat 
général  meilleur.  A  11  heures  du  matin:  T.,  'Sl°i;  P.,  80;  R.,  20; 
c'est  la  température  la  plus  basse  obtenue  parla  quinine;  elle  re- 
monte ensuite  lentement  ;  elle  est  à  1  heure,  S""?  ;  à  2  heures,  38"2  ; 
à  5  heures,  SQ^B;  à  7  heures  du  soir,  23  heures  après  Tadminis- 
Iration  de  la  quinine,  elle  est  revenue  à  40°;  le  malade  prend  un  bain 
à  7  heures  et  un  autre  à  9  heures  du  soir. 

H  août,  i(?  jour,  à  5  heures  du  matin:  T.,  40°5;  P.,  80; 
R.,  20.  Prend  4  bains  jusqu'à  0  heures  du  soir.  La  température 
met  cinq  à  six  heures  à  remonter  à  40'.  Nuits  calmes.  Ventre  plat; 
deux  selles  dinrrhéiques  volontaires  en  vingt-quatre  heures.  Intel- 
ligence très-nette. 

12  août,  17^  jour,  à  5  heures  du  malin:  T.,  40"4  ;  P.,  80; 
R.,  20;  1"  bain.  A  8  heures  du  matin:  T.,  40<'2;  P.,  56;  R.,  20; 
2''  bain.  Soir:  T.,  40°2;  P.,  80;  R.  20.  Le  malade  a  eu  quelques 
selles  diarrhéiques  dans  la  journée  ;  il  demande  à  manger. 

13  août,  18* jour,  à  5  heures  du  matin:  T.,  40";  prend  le  der- 
nier bain.  A  8  heures  :  T.,  39".');  P.,  48;  R.,  20;  les  bains  ne  sont 
plus  nécessaires.  Le  soir:  T.,  39^9;  P.  80;  R.,  20.  Une  selle  moulée 
dans  la  journée. 

14  août,  19«  jour:  T.,  3'J"3;  P.,  08;  R.,  24.  Urines  involontaires 
dans  la  nuit;  une  selle  diarrhéique  le  matin.  Langue  humide.  Soir  : 
T.,  39"7;P.,  100;R.,  28. 

15  août,  20^  jour:  T.,  39";  P.,  84;  R.,  24.  Nuit  bonne.  Intelli- 
gence nette.  Selle  moulée  volontaire.  Soir:  T.,  40°;  P.,  96;  R.  28. 

10  août,  21-^  jour:  T.,  38"2;  P.,  72;  R.,  20.  Soir:  T.,  40"2; 
P.,  100;R.,24.  État  général  satisfaisant;  reste  une  grande  faiblesse; 
le  malade  demande  à  manger.  (Lait,  bouillon,  deux  œufs.) 

17  août,  22*  jour:  T.,  38";  P.,  84;  R.,  20.  L'amélioration  persiste. 
Soir  :  T.,  40"5;  P.,  92;  R.,  24.  La  défervescence  s'annonce  par  les  ré- 
missions croissantes  du  matin,  la  température  restant  élevée  le  soir. 

18  août,  23*  jour:  T.,  39";  P.,  60;  R.,  20.  État  satisfaisant. 
Soir:  T.,  38"6;  P.,  80;  R.,  20.  Le  malade  mange  quatre  œufs  dans 
la  journée. 

La  défervescence  continue;  la  température  est  normale  matin  et 
soir  le  24  août,  29*  jour  de  la  maladie;  la  convalescence  n'est  trou- 
blée que  par  quelques  retours  de  fièvre  passagère  le  soir,  qui  se 
dissipent  spontanément. 
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Plusieurs  circonstances  méritent  d'être  relevées  dans 
cette  observation.  Les  convulsions  épileptiformes  semblent 
en  rapport  avec  une  élévation  insolite  de  température, 
près  de  45  degrés  ;  c'est  une  complication  rare  et  grave 
de  la  fièvre  typhoïde.  Murchison  n'a  constaté  que  trois  cas 
de  ce  genre  et  pense  que  l'urémie  e^tla  cause  la  plus  fré- 
quente de  ces  convulsions.  Dans  notre  cas  l'urine  n'était 
pas  albumineuse;  Barthez  et  Rilliet  relatent 5  exemples  de 
convulsions  chez  des  enfants,  dont  4  succombèrent. 

Le  malade  prend  52  bains  en  i2  jours;  sous  leur  in- 
fluence, le  délire  agité  devient  calme,  puis  disparaît  les 
jours  suivants;  pendant  la  nuit  seulement,  les  bains  n'é- 
tant pas  donnés,  le  déhre  devient  furieux.  Puis,  lorsque 
les -bains  sont  donnés  jusqu'à  iO  heures  du  soir,  les  nuits 
sont  plus  calmes  ;  la  somnolence,  les  selles  involontaires 
ont  continué  à  se  manifester  entre  les  bains. 

Le  malade  a  pris  du  sulfate  de  quinine;  une  première 
dose  de  l'''',50  a  produit  un  abaissement  de  température 
d'au  moins  2  degrés,  qui  ne  s'est  maintenu  que  \6  heures. 
Une  seconde  dose  de  i  ^',50  est  restée  inelïicace.  Une  troi- 
sième de  i^',80  a  produit  une  rémission  qui  est  arrivée 
à  son  point  le  plus  bas,  à  37''4,  au  bout  de  15  heures; 
puis  la  température  est  remontée  lentement  et  s'est  trou- 
vée à  40  degrés  22  heures  après  l'administration  du  médi- 
cament. 

La  pneumonie  et  la  bronchite  typhoïde  se  sont  résolues 
pendant  les  bains  froids,  et  le  malade  n'a  pas  eu  d'hypo- 
stase  ultérieure;  le  pouls  est  toujours  resté  peu  fréquent. 

L'observation  suivante  concerne  une  fièvre  typhoïde 
grave  compli(|uée  d'hémorrhagies,  menée  à  bonne  fin 
gi'dce  aux  bains  froids  associés  à  un  traitement  tonique. 
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Observation.  —  Fièvre  typhoïde  avec  anémie,  suite  cVépistaxis.  —  Tem- 
pérature très-élevée.  —  Délire  agité.  —  État  catalcptiforrae.  —  Bains 
froids  et  toniques.  —  Guérison. 

Drouol  (Eugène),  âgé  de  15  ans,  domestique,  habituellement  bien 
portant,  entre  à  l'hôpital  le  11  décembre  1874  au  soir;  il  est  malade 
depuis  le  4  décembre,  a  eu  et  a  encore  des  maux  de  tête,  des  ver- 
tiges, des  bourdonnements  d'oreille;  il  s'est  alité  le  4  décembre,  a 
de  la  diarrhée  depuis  ce  jour  et  du  délire  agité  la  nuit.  Dans  la 
journée  du  0  décembre,  il  a  eu  une  épistaxis  considérable  qui  a  duré 
une  heure  à  peu  près.  Les  jours  précédents,  il  avait  eu  des  épistaxis 
moins  abondantes,  et  le  jour  de  son  entrée,  une  autre  assez  consi- 
dérable et  prolongée  pendant  une  heure.  A  son  entrée,  à  4  heures 
du  soir:  T.,  40^*0;  R.,  28;  à  8  heures  du  soir  :  T.,  39"5;  la  nuit  est 
très-agitée;  le  malade  se  lève;  il  faut  le  maintenir. 

12  décembre  au  matin,  lO-^  jour:  T.,  38"2;  P.,  88;R.,  24.  Le 
pouls  est  petit  et  dépressible.  Pâleur,  anémie  profonde;  tremble- 
ment nerveux;  assoupissement;  répond  de  traversa  toutes  les  ques- 
tions. Selles  et  urines  involontaires.  Souffle  anémique  à  la  base  du 
cœur  et  dans  les  carotides.  Taches  rosées  rares.  Ventre  tendu,  bal- 
lonné, indolore  à  la  percussion.  'Respiration  assez  nette,  peu  de 
râles.  Prescription  :  Lait,  1  litre;  bouillon,  4  lasses;  2  verres  de  vin; 
rhum,  40  grammes;  potion  avec  extrait  de  quinquina,  4  grammes; 
ergotine,  1  gramme;  vin  rouge,  100  grammes;  sirop  d'écorces  d'o- 
ranges, 30  grammes.  —  Soir  :  T.,  41^6;  P.,  123;  R.,  40.  A  4  selles 
involontaires  dans  les  vingt-quatre  heures.  Délire  jour  et  nuit.  .V 
crié  pendant  la  nuit  et  a  voulu  se  sauver. 

13  décembre,  11«  jour:  T.,  41°;  P.,  100;  R.,  28.  Langue  sèche, 
lèvres  fuligineuses;  tremblement  généralisé;  raideur;  état  catalepli- 
forme.  Ce  matin  intelligence  obscure;  répond  aux  questions.  Ventre 
assez  tendu.  Respiration  un  peu  obscure  dans  les  deux  bases.  Pouls 
petit,  dépressible.  Même  traitement.  De  plus,  lotions  au  chlorate  de 
potasse  sur  les  lèvres  et  la  langue.  On  donne  les  bains  froids  à  20°. 

A  10  heures  du  malin:  T.,  41°;  P.,  100;  R.,  28;  P''  bain.  Après 
le  bain:  T.,  38°;?,  104;  R.,  26.  A  midi:  T.,  41°8;  P.,  120;  R.  26; 
2«  bain.  Apres  le  bain:  T.,  38''2;  P.,  108;  R.,  24.  A  2  heures  : 
T.,  41";  P.,  118;  R.,  28;  3«  bain.  Après  le  bain:  T.,  38°4;  P.,  112; 
R,28.  A4heures:T.,41''6;P.,  140;  R.,32;  4«  bain  à  15°.  Après  le 
bain  :  T.,  38";  P.,  124;  R.,  28.  Le  malade  est  couché  sur  un  matelas  en 
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caoutchouc  rempli  d'eau  fraîche.  A  G  heures:  T.,  30"5;  P.,  120; 
R.,  32.  A  8  heures:  T.,  40°5;  P.,  100;  R.,  32;  5"  bain.  Après  le 
bain  :  T.,  31'b;  P.,  108;  R.,  26.  A  10  heures:  T.,  40^2;  P.,  lOi; 
R.,  32.  A  minuit  :  T.,  40°5;  P.,  100;  R.,  24.  A  2  heures  du  matin  : 
T.,  41°;  P.,  120;  R.,  32;  0-=  bain.  Après  le  bain;  T.,  38"5;  P.,  108; 
R.,  20.  A  4  heures:  T.,  41";  P.,  110;  R.,  24;  7" bain.  Après  le  bain  : 
T.,  38°0;  P.,  112;  R.,  24.  A  G  heures  du  matin  :  T.,  41°5;  P.,  118; 
R.,  28;  8"  bain.  Après  le  bain:  T.,  38";  P.,  112;  R.,  26. 

Le  malade  a  pris  dans  la  journée  d'hier  3  tasses  de  lait,  200 
grammes  de  malaga,  50  grammes  de  rhum,  quelques  cuillerées  de 
bouillon.  Il  a  eu  4  selles  involontaires;  à  la  suite  de  chaque  bain, 
il  délirait  moins.  Dans  la  nuit,  étant  au  bain,  il  a  eu  des  grince- 
ments de  dents,  avec  convulsion  des  yeux  et  pâleur  de  la  face. 

14  décembre,  12"  jour,  à  2  heures  du  matin:  T.,  40''2;  P.,  120; 
R.,  28.  —  Convulsions  des  globes  oculaires.  Tremblement.  Carpho- 
logie.  Tendance  à  la  raideur.  Tympanite.  Langue  un  peu  sèche,  mais 
il  n'y  a  plus  de  fuliginosités.  Le  malade  répond  un  peu  aux  ques- 
tions. Il  prend  5  bains  dans  la  journée;  la  température  remonte  au 
bout  de  deux  heures,  mais  ne  dépasse  pas  40»  ;  le  4"  bain  est  donné 
à  4  lieures  du  soir;  à  0  heures,  la  température  n'est  remontée  qu'à 
3'>5;  à  8  heures,  elle  est  a  40"  et  le  malade  reçoit  son  5^  bain, 
à  la  suite  duquel  la  température  remonte  très-lentement  ;  à  6  heures 
du  malin,  elle  est  de  o9''6;  les  bains  ne  sont  pas  nécessaires  pen- 
dant la  nuit.  Il  a  eu  4  ou  5  selles  involontaires;  il  n'a  pas  déliré. 

Le  malade  a  pris  3  verres  de  vin,  2  tasses  de  lait,  40  grammes  de 
rlmm,  220  grammes  de  malaga  dans  les  vingt-quatre  heures. 

15  décembre,  13"  jour:  T.,  40"7;  P.,  110;  R.,  28.  Le  pouls  est 
petit  et  dépressible,  la  langue  un  peu  sèche  et  poisseuse.  Le  malade 
se  plaint  de  douleur  dans  le  ventre  depuis  hier  soir  à  8  heures  ; 
cette  douleur  existe  des  deux  côtés;  le  ventre  est  moins  dépressible 
du  côté  gauche;  l'épigastre  présente  une  voussure  considérable  à 
sonorité  tympanique  qui  semble  due  à  une  distension  gazeuse  du 
colon  transverse.  Pas  de  vomissements,  ni  de  nausées. — Prescrip- 
tion :  Suspendre  les  bains  (crainte  de  perforation  ou  hémorrhagie). 
—  Application  d'une  vessie  de  glace  sur  l'abdomen.  Injection  hypo- 
dermique de  1  centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine.  Eau 
glacée.  Vin  de  Malaga.  Elher  par  gouttes. 

Soir:  T.,  40";  P.,  100;  R.,  20. 

16  décembre,  U"  jour:  T.,  41"5;  P.,  132;  R.,  32.  A  dormi  toute 
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In  nuit,  sans  délire.  Selles  involontaires  ne  comenant  pas  de  snnI,^ 
Le  ventre  n'est  pas  douloureux;  le  côlon  trnnsverse  est  distendu  et 
se  dessine  très-bien.  Pas  de  collapsus;  pas  d'envie  de  vomir.  Res- 
piration assez  bonne;  très-peu  d'engouement  pulmonaire.  —  On 
reprend  le  traitement  par  les  bains  froids.  Après  un  premier  bain,  à 
10  heures  du  matin,  la  température  abaissée  de  41"5  à  38°  ne  re- 
monte que  lentement;  elle  est  à  midi  de  39";  à  2  heures,  39"4-;  à 
4-  heures,  elle  est  à  40";  P.,  140;  R.,  28.  Un  second  bain  abaisse 
la  température  à  37"4;  à  fi  heures  liu  soir,  elle  est  encore  à  3""6. 
Le  malade  se  plaint  de  nouveau  de  douleurs  abdominales;  la  nuit 
est  bonne. 

17  décembre,  15^  jour:  T.,  38"2;  P.,  1 12;  R.,  24.  La  langue  est 
humide;  il  n'y  a  plus  de  fuliginosités.  Répond  bien  aux  questions. 
Le  ventre  est  encore  ballonné  à  la  région  épigastrique;  le  foie  est 
refoulé;  la  sonorité  remonte  jusqu'au  7*  espace  intercostal  à  droite 
et  à  gauche.  Le  ventre  n'est  pas  très-douloureux  à  la  pression. 
Submatilé  à  la  base  des  deux  poumons;  respiration  obscure  à  ce 
niveau;  rfUes  sous-crépitants  disséminés.  Pouls  petit,  fréquent,  di- 
crote.  Selles  involontaires  fétides  et  abondantes.  —  Soir:  T.,  40"G; 
P.,  120;  R.,  28. 

18décembre,  IG-^  jour  :  T.,  SO^-G;  P.,  1 12  ;  R  ,  28.  Intelligence  nette; 
langue  humide.  A  pris  dans  la  journée  d'hier  40  grammes  de  rhum, 
200  grammes  de  malaga,  beaucoup  de  lait  et  de  bouillon.  Se  plaint 
ce  matin  de  douleurs  abdominales;  le  ventre  est  plus  dépressible; 
le  côlon  transverse  est  moins  distendu.  Respiration  assez  bonne. 
Rcaucoup  de  rhonchus  et  de  râles  sous-crépitants.  Petites  eschares 
au  dos.  —  Traitement:  Vessie  de  glace  au  niveau  du  côlon  trans- 
verse. —  Soir:  T.,  40"8;  P.,  120;  R.,  24. 

19  décembre,  17-=  jour  :  T.,  iOH  ;  P.,  112;  R.,  28.  A  eu  des  co- 
liques et  des  selles  contenant  quelques  petits  caillots  de  sang  noir. 
Nuit  calme  et  sans  délire.  Ventre  plus  tendu  qu'hier.  Les  membres 
«ont  un  peu  raides;  la  langue  est  humide;  l'intelligence  nette.  A 
pris  1  litre  et  demi  de  lait,  40  grammes  de  rhum,  200  grammes  de 
malaga.  —  Soir;  T..  38"5;  P.,  100;  R.,  24. 

20  décembre,  18«  jour  :  T.,  38°;  P.  100;  R.,  24.  Pouls  petit.  Trem- 
blement léger,  raideur  catalepliforme.  Intelligence  nette  :  répond 
bien  aux  questions,  mais  pas  de  spontanéité.  A  encore  eu  3  petites 
selles  contenant  quelques  caillots  noirs  et  colorées  par  un  peu  do 
sang.  Ventre  moins  tendu,  sans  douleur.  Respiration  assez  bonne; 
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peu  (le  râles.  Lnngue  humide.  Tendance  aux  eschares  au  dos  el  au 
lalon.  —  Soir:  T.,  :5S"G;  P.,  108;  II.,  52.  —  Même  régime. 

21  décembre,  l'J"^^  jour:  T.,  38"4;  P.,  72;  R.,  22.  Venire  très-dé- 
pressible.  Amélioration  de  l'élat  général.  Le  malade  demande  le 
bassin.  —  Soir  :  T.,  SS'S;  P.,  120;  R.,  28. 

22  décembre,  20"=  jour:  T.,  40";  P.,  104;  R.,  28.  Le  malade  a  eu 
un  frisson  assez  violent,  dû  peut-être  à  ce  qu'il  est  couché  sur  un 
matelas  d'eau  glacée.  Ventre  Irès-dépressible.  Selle  un  peu  dure  — 
Traitement  :  Suppression  de  la  vessie  de  glace.  Même  régime  : 
2  œufs;  2  litres  de  lait.  —  Soir:  T.,  39»4;  P.,  120;  R.,  21  R  n'y  a 
plus  de  sang  dans  les  selles;  a  eu  deux  selles  diarrhéiques. 

24  décembre,  22«  jour:  T.,  4l''2;  P.,  120;  R.32.  A  eu  3  selles 
diarrhéiques  volontaires.  État  général  satisfaisant.  On  trouve  surk'S 
jambes  5  petites  pustules  qu'on  ouvre  ;  elles  sont  peul-Otre  la  cause 
de  la  recrudescence  fébrile.  A  midi  :  T.,  39''6;  le  soir:  T.,  40''2; 
P.,  120;  R.,  24. 

25  décembre,  23«  jour:  T.,  38''8;  P.,  108;  R.,  24.  A  eu  2  selles 
diarrhéiques.  Ventre  souple,  indolore;  a  encore  un  peu  d'élat  cata- 
leptique. Élat  général  satisfaisant.  —  Même  régime.  —  Soir: 
T.,39°6;P.,  112;  R.  24. 

26  décembre,  W  jour:  T.,  SQ-'G;  P.,  84;  R.,  24.  A  eu  3  selles 
diarrhéiques.  Ventre  souple.  Langue  humide.  —  Soir:  T.,  39°5; 
P.,  112;  R.,  32. 

27  décembre,  25«,  jour:  T.,  38°8;  P.,  108;  R.,  20.  A  eu  4  selles 
diarrhéiques.  Soir:  T.,  40'^;  P.,  128. 

28  décembre  :  T.,  3G"5;  P.,  90  ;  R.,  18.  A  eu  4  selles  diarrhéiques. 
Va  bien.  Soir:  T.,  38;  P.  108;  R.,  24.  Délire  beaucoup  la  nuit. 

29  décembre  :  T.,  37''G;  P.,  100;  R.,  20.  L'amélioration  continue. 
A  partir  du  30  décembre,   28"  jour,  les  selles  sont  moulées;  la 

température  reste  à  peu  près  apyrétique  le  matin;  le  soir  du  31  dé- 
cembre, elle  monte  encore  à  40"4;  le  malade  avait  mangé  ce  jour 
pour  la  première  fois  de  la  viande  hachée;  jusque  vers  le  5  janvier, 
la  température  s'élève  encore  le  soir  vers  ST^ô;  à  partir  du  5  jan- 
vier, elle  oscille  entre  37°  et  38°;  les  selles  restent  moulées;  le 
10  janvier,  le  malade  se  lève  pour  la  première  fois;  le  25  janvier, 
il  reste  levé  toute  la  journée,  la  convalescence  est  achevée,  et  ce 
jeune  homme  reste  au  service  en  qualité  d'infirmier. 

Revenons  sur  quelques  phénomènes  assez  insolites  que 
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ce  malade  a  présentés  dans  le  cours  de  son  affection.  Des^ 
épistaxis  répétées  et  très-abondantes  avaient  déterminé 
chez  lui  une  anémie  excessive;  c'est  à  elle  qu'il  faut 
rapporter  sans  doute  ces  manifestations  nerveuses,  assez 
rares,  que  nous  retrouverons  dans  une  observation  ulté- 
rieure, liées  aussi  à  l'anémie:  le  tremblement,  la  raideur 
cataleptique  et  les  convulsions  passagères  des  globes  ocu- 
laires. 

Le  tremblement  des  mains  et  de  la  langue  a  été  noté  par 
Murchison  27  fois  sur  100  cas;  parmi  ces  27  cas,  8  se 
terminèrent  par  la  mort,  tandis  que  parmi  les  73  autres 
qui  ne  présentèrent  pas  ce  symptôme,  13  cas  furent  mor- 
tels. Un  tremblement  considérable,  sans  grand  trouble 
psychique,  serait  souvent  lié,  d'après  Jenner,  à  des  ulcé- 
rations profondes  ou  à  des  eschares  étendues  des  plaques 
de  Peyer.  Notre  observation  confirme  assez  bien  cette 
donnée;  les  symptômes  abdominaux  ultérieurs,  selles 
félidés,  hémorrhagics,  douleurs  et  tympanite,  démon- 
trèrent en  effet  l'intensité  du  procès  abdominal, 

La  rigidité  musculaire  des  membres  et  de  la  nuque  a 
été  rencontrée  par  Louis  4  fois  sur  134;  Barthez  et  Uilliet 
virent  5  fois  sur  107,  chez  des  enfants,  de  la  rigidité  du 
tronc;  ces  9  malades  succombèrent.  Ghomel,  Barth  et 
Jackson  citent  chacun  un  cas  suivi  de  guérison.  Barth  vit, 
chez  un  enfant  en  voie  de  guérison,  de  la  raideur  catalep- 
tiforme,  et  Murchison  observa  le  même  fait  chez  deux 
femmes. 

Notre  malade  prit  15  bains  en  4  jours;  on  dut  les  sup- 
primer en  raison  des  symptômes  abdominaux  qui  faisaient 
craindre  l'imminence  d'une  perforation  ou  d'une  hémor- 
rhagie;  il  y  eut  en  effet  des  selles  sanguinolentes,  mais 
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seulement  plusieurs  jours  après  la  suppression  des  bains. 
Le  délire  diminuait  à  la  suite  des  bains,  mais  le  tremble- 
ment, la  raideur,  la  carphologie,  la  tympanite,  persistèrent 
au  fort  de  la  maladie,  malgré  les  bains;  la  température 
était  remontée  au  bout  de  deux  heures,  les  deux  premiers 
jours;  puis  les  jours  suivants  elle  restait  abaissée  pendant 
plusieurs  heures;  la  fièvre  était  moins  tenace.  Malgré 
l'élévation  de  la  température  et  la  fréquence  du  pouls,  la 
respiration  ne  s'est  pas  accélérée  et  l'engouement  pulmo- 
naire est  resté  modéré.  Dans  ce  cas,  le  régime  tonique 
'a  été  associé  fort  heureusement,  je  crois,  aux  bains  froids. 
Il  s'agissait  d'un  garçon  de  15  ans,  dcveiTu  exsangue  par 
les  hémorrhagies  nasales;  nous  étions  en  présence  de 
symptômes  nerveux  adynamiques  graves  auxquels  l'anémie 
ne  semblait  pas  étrangère.  Il  fallait,  pensions-nous,  ali- 
menter malgré  la  fièvre,  et  de  plus  stimuler  vivement  les 
centres  nerveux  pour  entretenir  leur  activité  défaillante 
pendant  l'évolution  de  la  maladie.  Aussi,  sachant  par  ex- 
périence combien,  dans  l'état  de  fièvre,  les  alcooliques 
sont  tolérés  facilement  par  l'organisme,  nous  n'avons  pas 
CI  aint  de  donner  à  cet  adolescent  de  15  ans,  outre  le  lait 
(1  litre  par  jour)  et  plusieurs  tasses  de  bouillon,  outre  le 
verre  ou  demi-verre  de  vin  habituel  à  la  suite  de  chaque 
bain,  40  à  50  grammes  de  rhum  et  200  grammes  de 
malaga  chaque  jour.  En  remplissant  cette  indication  vitale, 
nous  avons  permis  au  malade  de  réparer  ses  pertes  san- 
guines; en  soutenant  et  alimentant  son  organisme,  nous 
lui  avons  donné  une  force  de  réaction  capable  de  lutter 
contre  la  maladie.  Aussi  la  convalescence  a-t-elle  été  assez 
rapide;  en  général,  depuis  que  nous  alimentons  conve- 
nablement les  malades  pondniil  r<''volution  de  la  maladie. 
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nous  ne  voyons  plus  ces  complications  graves  de  la  conva- 
lescence, telles  que  l'idiotie,  la  calvitie,  les  paralysies, 
autrefois  si  fréquentes  à  la  suite  du  typhus  abdominal. 

Un  des  effets  les  plus  heureux  qui  résultent  des  bains 
froids,  est  précisément  la  possibilité  d'alimenter  plus  faci- 
lement les  fiévreux.  Rafraîchis,  la  langue  plus  humide, 
le  déhre  apaisé,  l'adynamie  momentanément  disparue  ou 
atténuée,  les  malades  prennent  souvent  après  le  bain  les 
aliments  liquides  ou  les  stimulants  qu'ils  se  refusaient  à 
ini2férer  avant.  J'ai  relaté  ces  deux  faits  dont  l'issue  a  été 
favorable  malgré  la  gravité  excessive  des  phénomènes. 
On  voit  que  si  les  symptômes  d'excitation  cérébrale  se  sont 
atténués  par  les  bains  froids,  les  phénomènes  spinaux, 
raideur,  catalepsie,  tremblement,  ont  cependant  persisté. 

En  résumé,  mon  expérience,  tout  insuffisante  qu'elle 
est,  m'induit  à  confirmer  l'opinion  de  ceux  qui  recon- 
naissent aux  bains  froids  une  très^grande  utilité  dans  les 
fièvres  typhoïdes  à  température  élevée  et  à  symptômes  ner- 
veux graves.  Ceux-ci  sont  certainement  atténués;  le  délire 
cesse  ou  devient  plus  calme,  la  stupeur  s'efface  ou  de- 
vient moindre;  dans  les  cas  graves,  comme  ceux  que  j'ai 
relatés,  les  phénomènes  a  dynamiques,  tympanisme,  selles 
et  urines  involontaires,  somnolence,  peuvent  cependant 
continuer  malgré  les  bains  froids;  il  m'a  semblé  que  l'hy- 
postase  pulmonaire  se  produit  moins  facilement.  Ce  que 
j'ai  vu  m'a  laissé  cette  impression  profonde  que  la  méthode 
par  les  bains  froids  a  sauvé  des  malades  qui  auraient  suc- 
combé par  d'autres  traitements. 

J'ajoute  que  cette  méthode  est  d'une  application  très- 
facile  dans  les  hôpitaux  et  dans  la  pratique  civile.  Une 
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baignoiro  pleine  d'eau  est  placée  à  côté  du  lit  des  malades; 
l'eau  de  la  baignoire  n'est  renouvelée  que  chaque  jour, 
^.a  première  fois  qu'on  propose  de  mettre  un  fiévreux  au 
bain  froid ,  c'est  une  vive  émotion  qui  se  manifeste  chez 
les  personnes  qui  entourent  le  malade,  émotion  dont  ne 
peut  môme  se  défendre  le  médecin  qui  n'a  pas  l'expé- 
rience de  ces  bains.  Mais  la  confiance  vient  vile  ;  l'inno- 
cuilé  de  la  chose  et  le  bienfait  presque  immédiat  qui  en 
résulte  frappent  les  plus  sceptiques;  quelques-uns  passent 
du  doute  et  de  la  crainte  à  un  enthousiasme  exagéré. 
Dans  mon  service  de  l'hôpital  Saint-Charles,  sœurs  et  in- 
firmiers ont  été  littéralement  stupéfaits;  mes  infirmiers 
étaient  tellement  pénétrés  de  l'eflîcacité  de  la  méthode, 
qu'ils  veillaient  spontanément  la  nuit  pour  continuer  ta 
donner  les  bains. 

Il  est  impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  d'in- 
terpréter d'une  façon  satisfaisante  l'action  physiologique 
des  bains  froids.  Les  recherches  laborieuses  de  Lieber- 
meister  n'ont  pas  dégagé,  ce  me  semble,  les  éléments 
complexes  de  cette  obscure  question.  Le  professeur  de 
Tubingue  admet  que,  à  l'état  de  fièvre  comme  à  l'état 
normal,  l'appareil  régulateur  de  la  température  fonc- 
tionne de  telle  sorte  que  l'organisme  exposé  à  une  cause 
de  déperdition  plus  forte  de  calorique,  la  compense  par  un 
accroissement  dans  la  production.  Diverses  expériences 
lui  ont  paru  démonstratives  :  G.  Barth  (')  ayant  plongé 
des  fiévreux  dans  de  l'eau  de  52  à  24  degrés  Réaumur, 
observa  que  la  température  de  l'aisselle  commence  par 

(')  G.  B.inTli.  Beilrûge  zur  Wasserbehandlung  des  Typhus.  Dissertation. 
Dorpat,  ISG'J. 
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s'élever,  et  ce  n'est  qu'après  une  durée  du  bain  assez 
prolongée  et  surtout  après  le  bain  que  la  température 
s'abaisse.  La  température  axillaire  résistait  au  froid  par-» 
fois  jusqu'à  13  et  d 5  minutes.  Ed.  von  Wahl  ('),  chez  des 
fiévreux  mis  dans  un  bain  de  25  à  35  degrés  centigrades, 
constata  en  général  une  élévation  thermométrique  à  l'ais- 
selle, et  ce  n'était  habituellement  qu'au  bout  de  15,  20 
ou  25  minutes,  rarement  déjà  après  dO  minutes,  que  le 
thermomètre  baissait.  Parfois  même,  dans  un  bain  de  28 
degrés,  après  40  minutes,  la  température  axillaire  était 
encore  plus  élevée  qu'avant  le  bain.  Liebermeister,  cal- 
culant la  quantité  de  calorique  transmise  par  un  fiévreux 
à  l'eau  du  bain,  et  tenant  compte  des  modifications  de  sa 
température  rectale,  arrive  à  cette  conclusion  que  sa  pro- 
duction de  chaleur  s'accroît  d'autant  plus  que  la  soustrac- 
tion de  calorique  par  le  bain  est  plus  grande.  Dans  un 
bain  de  28  degrés,  il  produit  à  peu  près  deux  fois  plus  de 
chaleur,  dans  un  bain  de  20  degrés  centigrades  à  peu 
près  trois  fois  plus  que  dans  les  conditions  normales. 

Toutefois,  il  est  une  circonstance  sur  laquelle  Lieber- 
meister insiste  :  s'il  est  vrai  que  la  régularisation  de  la 
perte  et  la  production  de  chaleur  compensatrice  ont  lieu 
chez  le  fébricitant  comme  chez  le  non-fébricitant,  cepen- 
dant cette  compensation  est  moins  parfaite  chez  le  pre- 
mier. Soumis  à  une  même  dilTérence  de  température  du 
milieu  extérieur,  il  perd  plus  de  calorique,  et  si  cette 
différence  de  température  est  très-grande,  comme  cela 
arrive  dans  un  bain  froid,  le  fébricitant  perd  une  quantité' 
de  calorique  beaucoup  plus  notable.  La  raison  "de  ce  fait 


(')  E.  VON  Wahl.  Zur  Kenntniss  (1er  WûnnereguUruny  bei  Fiebcrndcn. 
(ai.  Pelersbnrger  med.  Zeitschrift.  Band  XII,  ISOT.i 
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paraît  être  celle-ci  :  que,  à  l'état  de  fièvre,  les  souslrac- 
lions  de  calorique  ne  déterminent  pas  une  contraction 
aussi  active  de  la  peau  et  de  ses  vaisseaux  qu'à  l'état 
normal  ;  par  suite,  la  chaleur  s'écoule  plus  facilement. 
D'autre  part,  si  la  production  de  chaleur  s'accroît,  chez 
le  fiévreux  comme  chez  le  non-fiévrcux,  pour  compenser 
la  déperdition,  cependant  cet  accroissement,  bien  que 
considérable,  ne  l'est  pas  tout  à  fait  autant  chez  l'un  que 
chez  l'autre.  Voilà  ce  qui  résulterait  des  calculs  de  Lieber- 
meister.  Comme  conséquence  nécessaire,  le  fiévreux  ayant 
perdu  plus  de  chaleur  pendant  le  bain  que  l'homme  sain, 
et  n'ayant  pas,  au  même  degré,  compensé  sa  perte  par  la 
production,  subit  plus  que  celui-ci  l'action  réfrigérante  ; 
sa  température  profonde  est  plus  facile  à  abaisser  par 
l'eau  froide  parce  que  l'appareil  régulateur  de  la  tempé- 
rature fonctionne  moins  bien  chez  lui.  Remarquons  en- 
core que,  si  la  température  peut  s'élever,  pendant  le  bain 
môme,  par  l'accroissement  dans  la  production  de  chaleur, 
cette  élévation  est  suivie  après  le  bain  d'un  abaissement 
notable.  La  contraction  vasculaire  dé  la  peau  ayant  cessé, 
et  la  circulation  périphérique  étant  redevenuc  libre,  la 
température  de  la  profondeur  est  rafraîchie  par  le  sang 
de  la  périphérie  et  tend  à  se  niveler  avec  celle-ci.  Signa- 
lons enfin,  d'après  Liebermeister,  ce  fait,  que  la  produc- 
tion de  chaleur  accrue  pendant  le  bain  retombe  quelque 
temps  après  à  un  taux  moindre  ;  elle  deviendrait  même 
momentanément  inférieure  à  ce  qu'elle  est  normalement. 
Quand  un  homme  sain  prend  un  bain  à  24  degrés,  il 
exhale  dans  le  bain  plus  d'acide  carbonique  qu'avant; 
immédiatement  après,  cette  augmentation  d'acide  carbo- 
nique exhalé  continue  encore;  c'est  le  produit  de  la  com- 
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biistion  antérieure  qui  s'élimine  encore  lorsque  la  com- 
bustion est  achevée;  après  50  minutes,  le  chiffre  d'acide 
carbonique  est  redevenu  ce  qu'il  était  avant  le  bain; 
puis  il  baisse  notablement  au-dessous  de  ce  chilfre  et  y 
reste  assez  longtemps.  Dans  la  fièvre,  L.  Schrœder  ('), 
à  Dorpat,  confirma  ces  mêmes  faits  que  Liebermeister 
avait  trouvés  dans  ses  expériences  sur  l'homme  sain  :  il 
observa  que  chez  des  fiévreux,  5  à  10  minutes  après  un 
bain  froid,  l'exhalation  d'acide  carbonique  était  accrue, 
puis  venait  une  diminution  au-dessous  du  chiffre  normal; 
cette  diminution  arrivait  à  son  point  le  plus  bas  une 
demi-heure  après  le  bain,  puis  la  température  du  corps 
se  relevant,  le  chiffre  d'acide  carbonique  montait  et  rede- 
venait, au  bout  de  2  à  3  heures,  ce  qu'il  était  avant.  Donc 
les  conditions  régulatrices  de  la  température  animale 
sont  modifiées  à  l'état  normal  et  plus  encore  à  l'état  de 
fièvre  par  des  soustractions  de  calorique  excessives  comme 
intensité  ou  comme  durée;  la  température  normale  et 
fébrile  ne  se  maintient  constante  que  dans  certaines  limi- 
tes, au  delà  desquelles  elle  obéit  aux  lois  physiques  et 
tend  à  se  niveler  avec  le  milieu  ambiant. 

L'efficacité  du  traitement  hydrothérapique  serait  due 
tout  entière,  suivant  Liebermeister,  à  ce  que  la  chaleur 
totale  du  corps  étant  ainsi  abaissée,  les  combustions  or- 
ganiques diminuées,  les  dégénérescences  parenchyma- 
teuses  et  les  troubles  nerveux  graves  que  commande 
l'élévation  persistante  de  la  température  se  trouvent  con- 
jurés dès  que  celle-ci  est  maintenue  plus  basse. 

En  envisageant  la  médication  au  point  de  vue  simple- 

(')  L.  SCHROEDER.  Deulschcs  Archiv  fur  Klinische  Medicin.  Band  M, 
1S69,  S.  385. 
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ment  Ihcorique,  bien  des  objections  se  présentent  à  l'es- 
prit. Etd\ibord,  s'il  est  vrai  que  la  production  de  calorique 
soit  momentanément  accrue  par  le  froid  dans  un  but  de 
régularisation  compensatrice,  voilà  une  production  qui  se 
fait  aux  dépens  du  fébricitant;  la  chaleur  perdue  en  plus 
a  pour  résultat  d'augmenter  les  combustions  organiques 
d'un  malade  déjà  affaibli  par  la  maladie  et  l'absence  de 
nutrition.  En  second  lieu,  quand  le  malade  est  sorti  du 
bain  et  qu'il  se  réchauffe  graduellement  en  2  à  3  heures, 
de  manière  à  reconstituer  sa  température  primitive,  c'est 
encore  à  ses  dépens  qu'il  refait  la  quantité  de  calorique 
soustraite  artificiellement,  mais  que  commande  de  nou- 
veau impérieusement  la  cause  persistante  de  la  fièvre  non 
éteinte  par  les  bains  froids.  Voilà  donc  un  malade  qui, 
six,  dix,  douze  fois  par  jour,  est  obligé  de  refaire  sans 
cesse  assez  de  chaleur  pour  relever  la  température  de 
son  corps  de  37  degrés,  par  exemple,  à  40  degrés.  S'il  est 
vrai,  comme  Liebermeister  pense  l'avoir  démontré,  que  la 
quantité  des  combustions  fébriles,  en  un  temps  donné, 
n'est   pas  proportionnelle  au  degré  de  la  température 
existant,  mais  à  la  quantité  de  calorique  fait  par  l'orga- 
nisme pendant  ce  temps,  c'est-à-dire  à  l'ascension  ther- 
mométrique; s'il  est  vrai  qu'une  température  persistant 
deux  heures  à  40   degrés  exige  moins  de  combustions 
organiques  qu'une  température  qui  s'élève  en  deux  heures 
de  37  à  40  degrés,  n'y  a-t-il  pas  là,  dans  ces  oscillations 
thermométriques  auxquelles  le  fébricitant  est  soumis,  une 
cause  active  de  procès  d'oxydation?  N'est-on  pas  induit 
à  penser  que  le  travail  de   dénutrition   des  tissus,  qui 
aboutit  aux  dégénérescences  parenchymateuses,  l'usure 
fébrile  doit  être  singulièrement  activée  ? 
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L'observation  clinique  démontre  que  ces  craintes  ne 
sont  pas  fondées  :  L.  Schrœdcr  a  constaté  que  l'urine  des 
jours  où  les  malades  prenaient  des  bains  contenait  moins 
d'urée  que  celle  des  jours  où  ils  n'en  prenaient  point. 
Ce  qui  est  certain,  c'est  que,  à  la  suite  des  bains,  les 
malades  ne  maigrissent  pas  davantage,  ils  ne  deviennent 
pas  anémiques,  la  dénutrition  ne  s'empare  pas  d'eux;  au 
contraire,  les  organes  et  les  tissus  restent  mieux  nourris, 
les  dégénérescences  parenchymateuses  sont  moins  actives, 
le  cœur  notamment  ne  se  ramollit  pas  comme  chez  les 
typhoïdes  qu'on  laisse  brûlés  par  la  fièvre.  C'est  donc  à 
Tobservation  clinique  quil  faut  en  appeler;  les  théories 
physiologiques  de  la  calorification  sont  trop  mal  assises 
encore  pour  que  sur  elles  seules  on  puisse  édifier  une 
pratique  rationnelle. 

Nous  avons  cherché  à  établir  que  la  fièvre  seule  ne  suffît 
pas  à  expliquer  ni  les  manifestations  nerveuses  graves,  ni 
les  altérations  organiques  rapides  de  l'affection  typhoïde. 
L'améhoralion  souvent  si  remarquable  des  symptômes 
nerveux  qui  succède  aux  bains  froids,  ne  me  paraît  pas  due 
exclusivement  à  l'abaissement  de  température;  il  m'a 
semblé  que  la  digitale,  mêiPiC  lorsqu'elle  produit  une 
défervescence  complète,  n'amende  pas  au  môme  degré 
les  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux.  Faut-il  ad- 
mettre que  l'action  du  froid  sur  la  périphérie  des  nerfs  a 
pour  conséquence  une  modalité  favorable  imprimée  aux 
fonctions  des  centres  nerveux  ? 

Nous  avons  attribué  à  l'infection  plutôt  qu'à  la  fièvre  le 
rôle  prépondérant  dans  la  genèse  des  troubles  nerveux  et 
organiques.  Les  bains  froids  n'ont  évidemment  aucune 
mùacnce  directe  sur  l'agent  infectieux,  sur  le  poison  typho- 
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i;èiic.  Comment  expliquer  dès  lors  l'iiLilllé  des  bains  froids 
qui  n'iigissent  que  sur  l'élément  fièvre,  lequel,  nous  pen- 
sons contrairement  à  l'école  do  Liebermeister,  ne  joue 
qu'un  rôle  secondaire?  On  peut  supposer  que  le  principe 
infectieux  agit  plus  activement  à  la  faveur  d'une  tempéra- 
ture élevée;  que,  semblable  aux  autres  ferments,  le  ferment 
morbide  de  la  fièvre  typhoïde  a  besoin,  pour  réaliser  des 
transformations  chimiques  ou  biologiques,  d'une  certaine 
chaleur.  Si  on  refroidit  le  milieu  fermentescible,  le  travail 
de  fermentation  pathologique  s'arrête  ou  diminue.  C'est  à 
peu  près  la  doctrine  de  Brand,  à  laquelle  nous  sommes 
ramenés  par  l'observation  attentive  des  faits;  nous  cons- 
tatons que  l'infection  typhoïde  évoluant  sans  fièvre  ou 
avec  moins  de  fièvre,  grâce  aux  bains  froids,  produit  moins 
de  désordres  nerveux  et  nutritifs;  nous  savons,  d'autre 
part,  que  la  fièvre  seule  ne  suffit  pas  à  expliquer  ces  der- 
niers; nous  concluons  que  l'infection  s'associe  à  la  fièvre 
pour  les  réaliser,  et  qu'en  supprimant  l'un  ou  l'autre  de 
ces  éléments,  on  diminue  l'activité  du  travail  destructeur. 
Comme  contre-indication  à  l'emploi  des  bains  froids, 
on  signale  :  l^une  faiblesse  excessive  du  malade,  et  sur- 
tout une  grande  faiblesse  cardiaque  ;  lorsque  les  extré- 
mités sont  déjà  froides  parce  que  le  cœur  n'envoie 
plus  le  sang  jusqu'à  la  périphérie,  il  peut  être  dangereux 
d'augmenter  encore  davantage  les  difficultés  de  la  circu- 
lation périphérique.  L'engouement  pulmonaire,  la  pneu- 
monie, la  bronchite  typhoïde  ne  contre-indiquent  pas  les 
bains  froids  lorsque  le  cœur  fonctionne  bien.  On  pourrait 
croire  que  le  refoulement  du  sang  à  l'intérieur,  produit 
par  la  contraction  a  frifjore  des  vaisseaux  de  la  surface, 
détermine  des  congestions  viscérales  et  aggrave  l'hyperé- 

31 
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mie  et  rinflammation  broncho- pulmonaire  existantes. 
L'observation  prouve  qu'il  n'en  est  rien  :  les  lésions  pul- 
monaires de  la  fièvre  typhoïde  semblent,  au  contraire,  favo- 
rablement amendées  par  les  bains  froids.  Les  faits  que 
nous  avons  rapportés  viennent  à  l'appui  de  ce  que 
j'avance. 

2"  La  contre-indication  principale,  c'est  Thémorrhagie 
ou  la  perforation  intestinale,  ou  bien  le  développement  de 
symptômes  abdominaux  graves  de  nature  à  faire  craindre 
ces  complications.  Il  paraît  incontestable  que  les  mouve- 
ments imprimés  au  malade  pour  le  mettre  au  bain  et  le 
remettre  dans  son  lit  peuvent  favoriser  l'hémorrhagie  ou 
la  perforation  d'ulcérations  intestinales  profondes.  Mais 
est-il  vrai  que,  d'une  manière  générale,  la  nouvelle  mé- 
thode ait  eu  pour  résultat  d'augmenter  la  proportion  des 
hémorrhagies  intestinales  dans  la  fièvre  typhoïde,  comme 
beaucoup  de  médecins  l'ont  prétendu?  Voici  les  faits  : 

Liebermeisler,  avant  Ihydrothérapie,  avait  eu,  surSGIcas,  72  fois 
cette  complication,  soit  8,4  p.  iOO;  depuis  les  bains  froids  il  l'a  eue, 
sur  (S82  cas,  55  fois,  soit  G, 2  p.  100.  Donc,  la  fréquence  des  Iié- 
niorrliagies  aurait  plutôt  diminué  qu'augmenté  à  la  suite  des  bains 
froids.  Immermann  à  Bàle  eut,  en  1872,  sur  116  cas  traités  par  les 
ij.iins,  G  hémorrhagies,  soit  4, 1  p.  100.  \Yunderlicli  fils  rap[)Oi  toque, 
à  la  clinique  de  son  père,  de  i8G8  à  1872,  253  cas  de  fièvres  ty- 
I  Iioïdes  furent  traités,  dont  155  par  l'hydrothérapie;  ^ur  cos253  ras, 
il  y  eut  18  hémorrhagies  intestinales,  c'est-à-dire  7,1  p.  100;  sur 
l's  155  traités  par  les  bains,  il  y  eut  IG  hémorrhagies,  c'est-à-dire 
10,3  p.  100.  Mais  en  analysant  ces  cas,  on  voit  qu'ils  ne  se  répar- 
tissent pas  également  sur  la  période  de  A  ans  d'observations;  on 
observe  4  hémorrhagies  en  0  semaines,  puis  2  seulement  pondant 
3  ans,  puis  12  on  0  mois;  il  semble,  d'après  cela,  que  la  Iréquenco 
ou  la  rareté  de  cette  complication  soit  liée  au  caractère  générique 
de  l'épidémie  régnante. 

Bœhm  et  Michel,  sur  131  malades  traités  pendant  la  guerre  à  Nie 
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derbroiiii  pnr  les  bnins  froids,  eurent  9  fois  des  hémorrlingies 
inteslinjiles,  c'est-h-dire  6,8  p.  100;  2  seulement  se  terminèrent 
pnr  la  mort. 

Scliultze,  de  Ileidelberg,  pense  que  les  bains  froids  favorisent  les 
hémorrhagies  intestinales;  dans  les  cas  traités  par  la  nouvelle  mé- 
thotl;',  elles  offrent  une  proportion  de  9,0  p.  100;  autrefois  la  pro- 
portion n'était  que  de  3,4  p.  100. 

Schmid,  à  la'clini((ue  d'Erlangen,  sur  50  cas  traités  par  les  bains 
froids,  vit  une  fois  seulement  de  riiémorriiagie  intestinale. 

Merkcl,  de  Nuremberg,  sur  41  cas  traités  par  la  même  métbode» 
vit  2  liémorrbagies. 

MoUière,  sur  234  cas  trnifés  par  la  mélliode  de  Brand,  signale 
1  liémorrbagii'S  intestinales,  dont  2  mortelles. 

Mayet  et  Weil,  sur  52  cas  soumis  aux  bains  froids,  n'ont  pas  noté 
d'iiémorrhai'ie  intestinale. 


Parmi  les  20  malades  que  nous  avons  soumis  à  liivdro- 
*  ...  ^ 

thérapie,  2  ont  eu  des  hémorrhagies  intestinales  ;  dans  un 

cas  seulement  l'cntérorrhagie  survint  trois  heures  après 

un  bain  froid  ;  cette  médication  suspendue,  l'hémorrhagie 

continua  le  lendemain,  puis  s'arrêta;  mais  5  jours  après, 

survint  une  perforation  intestinale.  L'hémorrhagie  parut 

liée  au  processus  grave  et  gangreneux  des  ulcérations, 

processus  qui  amena  plus  tard  la  perforation. 

Dans  l'autre  cas  (obs.  Di^ouot),  les  bains  étaient  sus- 
pendus depuis  deux  jours  quand  les  selles  devinrent  san- 
guinolentes ;  on  les  avait  su.^pcndus  parce  que  les  douleurs 
abdominales  et  lemétéorisme  faisaient  craindre  cette  com- 
plication, et  cependant  celle-ci  ne  survint  pas  pendant  les 
bains  froids. 

D'après  ce  qui  précède,  je  ne  pense  pas  que  l'hydrothé- 
rapie augmente  le  nombre  des  cas  d'hémorrhagic  intes- 
tinale. Toutefois,  lorsque  les  symptômes  abdominaux 
graves,  douleur,  météorisme,  selles  involontaires  fétides, 
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tremblement  généralisé,  peuvent  faire  craindre  Timmi- 
nence  d'une  hémorrhagie  ou  d'une  perforation,  la  prudence 
exige  que  l'on  ne  soumette  pas  les  malades  aux  mouve- 
ments qu'exigent  les  bains.  Dans  ce  cas,  les  lotions  ou 
enveloppements  froids  devront  être  employés  de  préfé- 
rence contre  la  température  excessive. 

Les  bains  progressivement  rafraîchis,  de  35  à  20  degrés 
e*n  10  à  15  minutes,  recommandés  par  Ziemssen,  sont 
avantageux  chez  les  sujets  faibles,  trop  impressionables  au 
froid,  ou  lorsque  déjà  un  certain  degré  de  faiblesse  car- 
diaque fait  craindre  une  action  fâcheuse  du  froid  sur  le 
cœur.  Un  pareil  bain  produirait,  suivant  Ziemssen  et  Im- 
mermann,  un  abaissement  de  température  de  2  degrés  à 
2"4;  prolongé  pendant  30  minutes^  il  aurait  à  peu  près  la 
même  action  antipyrétique  qu'un  bain  primitivement  froid 
de  1 0  minutes. 

Les  enveloppements  froids  remplacent  les  bains  contre- 
indiqués  par  la  faiblesse  générale  ou  cardiaque  trop 
grande.  Voici  comment  Liebermeister  les  pratique  :  Un 
grand  drap  plié  en  double  ou  en  quatre  est  imbibé  d'eau 
froide,  bien  exprimé,  étendu  sur  une  couverture  de  laine; 
le  malade,  nu,  est  mis  dans  le  drap  mouillé,  puis  enveloppé 
dans  la  couverture  de  laine.  Il  est  bon  que  le  drap  couvre 
le  corps  depuis  le  cou  jusqu'au-dessous  des  genoux,  de 
manière  que  les  pieds  ne  soient  enveloppés  que  dans  la 
couverture  sèche.  Sur  un  second  lit  avoisinant  ou  sur  un 
matelas  à  terre,  on  prépare  pendant  ce  temps  le  second 
enveloppement.  Au  bout  de  10  minutes,  et  pour  les  en- 
veloppements suivants,  au  bout  de  15  à  20  minutes,  le 
malade  est  retiré  et  soumis  à  un  nouvel  enveloppement, 
et  ainsi  de  suite  3  à  7  fois.  D'après  ses  recherches  calo- 
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rimétriques,  Liebermeister  estime  que  quatre  enveloppe- 
ments successifs  avec  de  l'eau  très-froide  ont  à  peu  près 
le  même  effet  qu'un  bain  à  25  degrés  centig.  de  10  mi- 
nutes. Lindwurm,  de  Municli,  dit  que  6  à  7  enveloppe- 
ments, de  dO  minutes  cliacun,  agissent  comme  un  bain 
froid  de  15  A  20  minutes. 

La  pratique  des  enveloppements,  pour  être  bien  Hiite, 
est  très-laborieuse;  elle  demande  deux  infirmiers,  beau- 
coup de  linge,  beaucoup  de  temps.  Aussi  les  bains  froids 
sont-ils  préférables  quand  ils  ne  sont  pas  contre-indiqués. 
Les  affusions  froides  ont,  d'après  Liebermeister,  une 
action  antipyrétique  bien  moindre  que  des  bains  de  même 
durée  et  de  même  température.  Même  si  on  prend  de  l'eau 
très-froide,  une  afîusion  de  2  à  5  minutes  de  durée  soustrait 
au  corps  à  peine  le  quart  du  calorique  que  lui  enlève 
un  bain  froid  de  iO  à  i5  minutes.  Mais,  si  elles  ne  valent 
pas,  à  titre  de  médication  antipyrétique,  ce  que  valent  les 
bains  froids,  les  affusions  remplissent  d'aulres  indica- 
tions, elles  stimulent  les  centres  nerveux  et  le  centre 
respiratoire.  Quand  un  fiévreux  est  dans  le  coma  ou  qu'il 
a  du  délire  furieux,  quand  la  respiration  s'embarrasse, 
alors  que  cependant  le  cœur  n'a  pas  perdu  sa  contractilité, 
des  allusions  froides  sont  indiquées.  Veut-on  agir  plus 
spécialement  sur  les  fonctions  cérébrales,  l'affusion  sera 
faite  sur  la  tête  seule,  le  malade  étant  plongé  jusqu'au  cou 
dans  un  bain  chaud.  S'agit-il  surtout  de  stimuler  par 
action  réflexe  les  muscles  respiratoires,  l'affusion  sera 
faite  sur  la  tète  et  le  tronc,  et  immédiatement  après  le 
corps  est  replongé  dans  l'eau  chaude. 

Quelle  est  l'indication  précise  des  allusions  froides  dans 
la  fièvre  typhoïde?  Je  crois  que  l'expérience  n'a  pas  pro- 
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nonce  suiïisamment.  Lorsque  les  symptômes  nerveux 
graves,  cérébraux  ou  spinaux,  sont  liés  à  l'exagération  de 
la  chaleur  fébrile  chez  un  sujet  fort,  sanguin,  et  dont  le 
cœur  n'est  pas  dégénéré,  ce  traitement  est  peut-être  effi- 
cace. Mais  il  m'a  semblé  que  dans  un  certain  nombre  de 
cas  l'appareil  cérébro-spinal  grave  de  la  fièvre  typhoïde  se 
développe,  indépendamment  de  la  fièvre,  chez  des  sujets 
anémiques,  débilités  par  des  causes  d'épuisement  anté- 
rieures à  la  maladie,  ou  par  des  hémorrhagies  survenues 
pendant  son  cours.  Nous  avons  cité  une  observation  dans 
laquelle  la  raideur  cataleptiformc  se  manifesta  à  la  suite 
d'épistaxis  abondantes  :  les  bains  et  les  afTusions  ont 
été  inefficaces  ;  peut-être,  dans  ces  conditions,  sont-ils 
même  dangereux.  Ce  qui  convient  le  mieux  alors,  ce 
sont  les  stmiulants  directs  du  système  nerveux,  et  parmi 
eux,  mieux  que  le  camphre  et  le  musc,  je  préfère  l'alcool 
à  haute  dose,  le  malaga,  le  quinquina,  associés  à  Talimen- 
tation  lactée.  A  côté  de  l'observation  que  j'ai  relatée,  je 
rapporterai  encore  la  suivante,  exemple  de  fièvre  typhoïde 
atnxo-adynamique,  avec  accidents  spinaux,  chez  un  indi- 
vidu cachectique,  affection  menée  à  bonne  fin  grâce  au 
régime  tonique,  hypertonique,  plutôt,  je  pense,  qu'aux 
allusions  froides  qui  restèrent  inefficaces. 

Orskrvation.  —  Fièvre  typhoïde  avec  anémie  et  phénomènes  spinaux  : 
trisnius,  opislhotonos.  —  Inefficacité  des  nffusio  as  froides.  —  Efficacité 
de  lu  médication  stimulante  et  tonique. 

Bojfiiet  (François),  Agé  de  30  ans,  tailleur  dhabits,  entre  à  l'hôpital 
le  Ti  décembre  187i,  salle  Saint-Uodi,  n^  2.  Il  habite  Nancy  depuis 
G  mois,  vit  misérablement,  confiné  dans  une  mauvaise  chambre; 
sa  nourriture  ordinaire  consiste  en  pain,  fromage  et  pommes  de 
terre;  il  est  profondément  anémique;  strabisme  convergent.  Sa 
maladie  aurait  débuté,  il  y  a  1.5  jours,  par  de  la  céphalalgie  violente, 
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fies  verligcs,  de  In  f.iibîesso;  il  ;i  cunliiiuéii  Iravailler  pend.'iDt  8  jours. 
Tous  les  pliénomènes  s'airgravnnl,  il  eut  de  l'inappétence,  des  bour- 
donnements d'oreilles,  un  peu  de  surdilé,  des  liallucinalions  noc- 
turnes, quehiues  selles  diarrhéiques,  de  la  toux;  il  dut  s'aliter  ù 
partir  du  20  décembre. 
A  son  entrée,  le  '21  au  soir  :  T.,  41''G;  P.,  88;  R.,  28. 

28  décembre,  0"=  jour  :  T.,  39''7;  P.,  92;  R.,  26.  Lèvres  sèches, 
langue  sèche,  blanche  au  milieu.  Ventre  légèrement  ballonné,  non 
tlouloureux;  lach.  s  rosées  douteuses.  Pas  île  selle  depuis  hier.  A 
l'examen  du  thorax,  on  constate  des  sibilances  disséminées  en 
avant  et  en  arrière.  Intelligence  nette.  Prescription  :  Potion  avec 
•i  grammes  extr.  de  quinquina  et  10  grammes  de  rhum.  Soir  : 
T.,  40^5;  P.,  i04;R.,  2i. 

29  décembre,  10*  jour  :  Nuit  calme.  A  eu  11  selles  diarrhéiques 
depuis  hier  soir.  Langue  sèche,  rugueuse  et  rouge  sur  les  bords. 
Ventre  un  pou  tendu,  indolore.  Rhonchus  et  sibilances  assez  nom- 
breux. A  pris  trois  tasses  de  lait,  un  peu  de  bouillon.  Traitement  : 
Idem;  tisane  gommeuse;  cataplasme  laudanisé  sur  l'abdomen; 
2  lavements  d'amidon  laudanisés.  Soir  :  T.,  40''5:  P.,  104;  R.,  M. 

30  décembre,  11"^  jour;  T.,  39'8;  P.,  100;  R.,  24.  A  eu  une  seule 
selle  ce  malin.  Intelligence  nette.  Ventre  un  peu  bouffi,  une  tache 
rosée.  Langue  assez  sèche.  Mêmes  symptômes  thoraciques.  Pres- 
cription :  Suppression  du  cataplasme  et  des  lavements.  Soir  :  T.,  39"8; 
P.,  108  ;  R.,  2G. 

Les  symplOmcs  s'accentuent  les  jours  suivants;  les  taches  rosées 
se  dessinent  le  12°  et  le  13''  jour;  la  bronchite  typhoïde  se  géné- 
ralise; des  selles  involontaires  ont  lieu  dans  la  nuit;  le  ventre  devient 
un  peu  douloureux  à  la  pression.  Le  malade  délire  la  nuit  à  partir 
du  2  janvier.  La  température  est  entre  3U"2  et  40"2. 

5  janvier,  17"=  jour:  T.,  30 '2;  P.,  lOS;  R.,  44.  Délire  toute  la  nuit 
Selles  et  urines  involontaires  nombreuses.  Langue  sèche  et  couverte 
d'un  enduit  noirâtre.  Prostration  considérable.  Tremblement  géné- 
ralisé. Respiration  laborieuse;  engouement  pulmonaire  très-marqué; 
submatité  et  faiblesse  de  bruit  vésiculaire  dans  les  deux  bases; 
rfdes  muqucux,  rhonchus  et  sibilances.  Ventre  tendu,  sensible. 
Traitement  :  Potion  tonique  ut  suprà;  malaga,  200  grammes  depuis 
le  3  janvier;  lait  et  rhum,  40  grammes  depuis  le  4  janvier;  eau  vineuse 
pour  boisson;  ventouses  sèches.  Soir  :  T.,  30''8;  P.,  120;  R.,  52. 

G  janvier,  18'  jour  :  T.,  SÙ'ô;  P.,  128;  R.,  40.  Le  malade  a  été 
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îigilé  loiilc  in  joiirn(';o,  n  dùliré  et  chnntû  louîe  In  nuit.  Selles  invo- 
lontnires.  Ce  matin,  raideur  des  membres,  somnolence;  respire  un 
peu  mieux  qu'hier.  Trnilemenl  :  Potion  tonique  avec  extrait  de 
quinquina,  4  grammes,  et  rhum,  20  grammes.  De  plus,  rhum,  KO 
gnunmes;  malagn,  200  grammes.  Soir  :  T.,  39»8;  P.,  128;  R.,  -ii. 

'jnnvier,  19'*  jour:T.,  39'5;  P.,  134;  R.,  40.  Coma;  contracture;- 
Lnngue  sèche  comme  du  bois.  Selles  diarrhéiques  involoninirrs" 
Ventre  souple.  Raies  sous-crCpitants  abondants.  Tr.iitemenl  :  Idem; 
mnlaga,  300  grammes;  bains  lièdes  et  aiïusiuns  fioides  sur  la  t'Me 
toutes  les  3  heures.  AU  heures  du  malin  :  1"  bain  à  30  degrés 
penrlaut  20  minutes.  Le  malade  étant  dans  le  bain,  on  lui  fait  une 
alïusion  froide  de  2  minutes  sur  la  tète.  Après  le  bain  :  T.,  37"; 
P.,  118;  il.,  40.  A  2  heures  :  T.,  40";  P.,  120;  R.,  40.  2'  bain  et 
affusion.  Après  le  bain  :  T.,  37°;  P.,  110;  R.,  32.  Pendant  In  nuit, 
2  affusions  froides.  Le  malade  a  pris  300  grammes  de  maiaga,  loo 
grammes  de  rhum,  3  litres  de  lait,  2  litres  d'eau. 

8  janvier,  20-^  jour:  T.,  39-3;  P.,  116;  R.  10.  Le  malade  a  beau- 
coup expectoré  à  la  suite  de  ses  allusions  froides.  La  somnolenci', 
la  raideur,  les  selles  involontaires  persistent.  Langue  sèche.  Ventru- 
boiilTi.  Eugouoiiicnt  hyposlnlif|uo  con.^^id.érable.  Avale  très-difïlcile- 
ment.  Même  traitement.  A  midi  :  T,  39'^3;  P.,  110;  R,  40.  Rain 
tiède  d'une  demi-heure  et  affusion  froide.  .Après  le  bain  :  T.,  37''G; 
P.,  112;  R.,  40.  A  3  heures  :  T.,  40";  P.,  1^14;  R.  40.  2«  bain  et  affu- 
sion. Après  le  bain  :  T.,  37"8;  P.,  118;  R.,  34.  A  5  heures  du  soir  : 
T.,  38»9;  P.,  128;  R.  40. 

9  janvier,  Sl-^jour:  T.,  39";  P.,  128;  R.,  52.  A  eu  5  selles  involon- 
taires. Tremblement  généralisé.  Raideur  presipie  générale;  impossi- 
bilité d'ouvrir  la  bouche.  Le  pharynx  est.  couvert  d'un  mucus 
visqueux  très-épais.  Même  traitement.  Le  malade  reçoit  10 affusions 
froides  dans  la  journée;  malgré  cela  le  coma  vigil  persiste.  Soir: 
T.,  39 '2;  P.,  128;  R.,  52. 

10  janvier,  22' jour  :  T.,  37''5;  P.,  100;  R.  42.  Rémission  spon- 
tanée ce  matin,  qui  donne  lieu  de  penser  que  c'est  le  stade  de  déclin 
qui  commence.  Somnolence  continue;  répond  aux  questions  quand 
on  l'interroge;  parle  difficilement.  Carphologie  Mussitalion.  Langue 
sèche.  A  eu  2  selles  involontaires  depuis  hier  matin.  Râles  sous- 
crépitnnts.  Prend  toujours  100  grammes  de  rhum  et  200  grammes 
de  maiaga  dans  les  24  heures.  Continuation  des  affusions  froides. 
Soir:T.,  39»5;P.,  120;  R.,  42. 
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Il  jiinvier,  2:l^ioul■:  T.,  37  i;  P.,  13-2;  U.,  42.  Toujours  rnideur 
générale;  contracture  des  mains;  o[)islliolonos.  Quand  on  louche 
le  nnalade,  on  ne  jjrovoquo  pas  de  contractions  cloni([ues  réHexes 
comme  dans  le  tétanos,  mais  le  tonismcesl  presque  aussi  prononcé. 
Les  alTusions  froidr-s  n'ont  p:is  d'influence  sur  celle  contracture. 
Tremblement.  Mâchonncmonl  continuel  Le  malade  répond  très-bien 
au.v  questions,  puis  retombe  dans  la  somnolence.  A  eu  2  selles 
diarrhéicjues.  Prescription  :  Suspendre  les  afl'usions  froides;  lotions 
froides  sur  le  corps;  vin  de  Malaga ,  300  grammes;  rhum,  HO 
grammes.  Soir  :  T.,  39'8;  P.,  120;  R.,  U. 

1-2  janvier,  2i^jour  :  T.,  38^  P.,  112;  Pi.,  40.  Intelligence  plus 
nctie;  répond  mieux  aux  questions.  Avale  mieux.  L'état  général 
semble  amélioré,  la  langue  est  toujours  sèche.  Aeu  2sellesdiarrhéi 
ques  et  des  urines  involontaires.  Traitement:  Mdnga,  200  grammes; 
tisane  de  café;  bouillon;  lait.  Soir  :  T.,  39'2;  P.,  1 12;  P..,  44. 

14  janvier,  26"  jour  :  T.,  37;  P.,  108;  R.,  40.  L'amélioration  con 
tinue,  la  raideur  est  un  peu  moindre;  la  déglutition  se  fait  bien. 
Depuis  hier,  2  selles  diarrliéiqucs.  Même  régime;  de  plus,  2  œufs. 
Soir:T.,  40''2;P.,  120;R.,  40. 

IG  janvier,  28'=  jour  :  T.,  37;  P.,  1 10;  R.,  32.  Langue  assez  hu- 
mide. 2  selles  diarrhéiqiies.  Raideur  moindre.  Soir  :  T.,  30"2  ; 
P.,  110;R.,  40. 

L'amélioration  continue.  Le  29""  jour,  le  malade  a  une  selle  moulée; 
on  découvre  des  eschares  superficielles  aux  talons  et  au  sacrum  Dans 
la  nuit  du  18  janvier,  il  a  du  délire;  la  température  qui,  depuis  lo 
11,  avait  oscillé  entre  37  le  matin  et  3'.)''5  le  soir,  se  relève  le  17 
janvier  et  reste  au-dessus  de  38  ilegrés  matin  et  soir  jusqu'au  23  jan- 
vier. Cette  recrudescence  fébrile  semble  due  à  une  otite  de  l'oreille 
giuche;  le  tympan  est  perforé  par  la  suppuration.  A  partir  du  2. > 
janvier,  35*  jour  de  la  maladie,  la  température  oscille  entre  'M  et 
'■M  degrés;  le  50'"  jour  seulement  elle  est  normale  matin  et  soir,  cl 
ns'c  telle  pendant  0  jours;  puis  elle  refait  quelques  exacerbatioiis 
vers  38  degrés,  le  soir,  jusqu'au  GG^jour.  quand  le  malade  convalesceni 
quille  rhôpilal.  La  contraclurc  avait  tolalemcnt  disparu  16  31' jour; 
1(>  malade  commençait  ii  manger  de  la  vi;inde,  la  veille,  et  se  levail 
pour  la  première  fois  penilanl  un  quart  d'heure  le  27'  jour. 

Vûih'i  donc  une  lièvre  typhoïde  chez  un  .^ujet  profondé- 
ment anémique,  s'accompai^nant  de  pliénomènes  spinaii.\ 
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assez  rares,  tremblement  généralise,  raideur  des  membres, 
trismus  et  opisthotonos.  Les  bains  et  les  affusions  froides 
n'ont  pas  modifié  ces  phénomènes  greffés  sur  un  terrain 
anémique.  C'est  l'alimentation  et  la  médication  stimulante 
qui  ont  soutenu  jusqu'à  la  fin  de  l'évolution  typhoïde  le 
souffle  vital  nrêt  à  s'éteindre.  xVu  fort  de  sa  maladie,  notre 
homme  a  pris  dans  sa  journée  de  24  heures  300  grammes 
de  malaga,  iOO  grammes  de  rhum  et  3  litres  de  lait.  Les 
bains  froids  étant  contre-indiqués  par  la  faiblesse  excessive, 
nous  avons  eu  recours  aux  bains  tièdes  à  30  degrés. 

Les  bains  tièdes  prolongés  peuvent-ils  remplacer  les 
bains  froids?  Liebermeister  ne  leur  accorde  pas  la  même 
efficacité  thérapeutique,  car  d'après  ses  calculs  la  tempé- 
rature basse  d'un  bain  influe  beaucoup  plus  que  sa  durée 
sur  sa  vertu  réfrigérante.  Voici,  par  exemple,  les  résultats 
fournis  par  une  de  ses  expériences  :  un  malade  plongé 
dans  un  bain  à  25  degrés  perd  la  quantité  de  calories 
suivantes  :  en  5  minutes,  122;  en  10  minutes,  165;  en 
1 5  minutes,  192 ;  en  20  minutes,  208;  en  30  minutes,  342. 

Dans  un  bain  de  28"! ,  ce  même  malade  perd  en  5  mi- 
nutes, 33  calories;  en  10  minutes,  44  calories;  en  15  mi- 
nutes, 50;  en  20  minutes,  52;  en  30  minutes,  56. 

De  cette  expérience  et  d'autres  analogues,  Lieber- 
meister conclut  qu'un  bain  tiède  ne  saurait  être  comparé 
à  un  bain  froid,  comme  intensité  d'action.  Remarquons 
cependant  que  chez  notre  malade,  chaque  bain  tiède  à  30 
degrés,  de  20  minutes  à  une  demi-heure,  a  abaissé  la 
température  axillaire  de  2  à  3  degrés.  Chez  une  autre  de 
nos  malades,  soumise  à  des  bains  de  25  degrés  pendant 
10  à  15  minutes,  sans  affusions  froides,  la  température 
fut  aussi  abaissée  de  2  degrés.  Je  ne  veux  rien  conclure 
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de  ces  deux  liiils,  sachant  que  la  température  axillaire 
n'est  pas  parallèle  à  la  température  profonde.  Les  éléments 
nous  manquent  encore  pour  juger  la  valeur  comparative 
des  bains  tièdes  et  des  bains  froids. 

Est-il  vrai  de  dire,  avec  Liebermeister,  que  l'efficacité 
thérapeutique  du  bain  est  proportionnelle  à  sa  vertu  ré- 
frigérante? Je  ne  puis  m'empêclier  de  revenir  sur  ce  que 
j'ai  dit  :  Plus  vous  soustrayez  de  calories  au  corps  du 
fébricitant,  plus  celui-ci,  qui  reconstitue  invariablement 
sa  chaleur  fébrile  en  deux  ou  trois  heures,  est  obligé  de 
brfder  à  cet  efll't  de  sa  propre  substance.  Voilà  ce  que  dit 
la  théorie.  Revenons  ta  l'expérience  clinique.  C'est  elle  qui 
dira  quelle  est  l'utilité  réelle  des  bains  froids,  des  bains 
frais,  des  bains  tièdes.  Gomment  agissent-ils?  Est-ce  sur 
le  système  nerveux?  Est-ce  sur  la  calorifi cation?  p]st-ce 
sur  la  fermentation  morbide?  Je  ne  sais.  L'expérience 
m'a  convaincu  de  l'efficacité  merveilleuse  des  bains  froids 
répétés  dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde.  J'ai  constaté 
cette  efficacité  cliniquement;  mais  les  doctrines  physio- 
logiques de  la  chaleur  fébrile  ne  me  laissaient  pas  prévoir 
cette  cfiicacité,  elles  ne  m'expliquent  pas  sa  raison. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'imagination  des  médecins  a  été  vive- 
ment frappée  par  la  méthode  thérapeutique  nouvelle.  Pa- 
thologistes  et  physiologistes  se  sont  ingéniés,  surtout  en 
Allemagne,  à  trouver  des  procédés  mécaniques  qui  répon- 
dent à  cette  indication  :  refroidir  le  corps  des  fébricitants. 
F.  Hosenthal  (')  propose  de  les  exposer  à  un  courant  d'air 
bdid;  Leube  (*)  les  couche  sur  un  matelas  de  caoutchouc 

(M  J.  ROSENTIIAI,.  Loco  cilato,  p.  32. 

(')  Lkube.  L'eher  die  AhhùUlung  fieberhr/ler  Krankcn  durch  Fishisscn. 
{Deutsches  Archiv  j'iir  liliii.  Med.  Land  VIII,  S.  o.Jô.) 
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rompli  (riin  mélange  réfrigcraiiL  do  glac(3  et  de  sel  niariii  ; 
Piicgol  (')  leur  couvre  le  thorax  et  l'abdomen  de  vessies 
de  glace;  Kemperdick  f)  et  Foltz  (^)  leur  ingèrent  de  Tcan 
froide  par  la  bouche  et  par  le  rectum;  Senator  (;')  le':;r 
enveloppe  la  peau  de  moutarde  avant  de  les  mettre  au 
bain,  à  l'effet  de  dilater  par  rubéfaction  les  vaisseaux  cuta- 
nés et  de  prévenir  ainsi  la  restriction  que  ces  vaisseaux 
contractés  par  le  froid  peuvent  apporter  à  la  déperdition 
du  calorique.  Que  sais-je  encore?  On  est  pénétré  de  celle 
idée  que  le  danger  des  pyrexies  c'est  la  fièvre  quicombure 
l'organisme.  C'est  un  incendie  qu'on  s'acharne  à  éteindre. 
Et  voilà  à  quel  rafllnoment  de  thérapeutique  réfrigérante 
a  conduit  celle  doctrine  poussée  à  l'excès! 

Je  crois  qu'on  est  allé  trop  loin.  Sans  doute  la  fièvre 
est  un  danger;  elle  n'est  pas  tout  le  danger.  J'ai  cherché 
à  établir  fimportance  de  l'élément  chaleur  dans  l'évolu- 
tion clinique  de  la  fièvre  typhoïde  ;  je  croyais  autrefois, 
sur  la  foi  des  auteurs  et  des  doctrines  physiologiques,  que 
la  fièvre  mesurait  la  gravité  et  dominait  toute  la  symplo- 
matologie  de  l'affection.  L'observation  clinique  m'a  amené, 
je  dois  le  dire,  à  modifier  un  peu  mes  idées.  J'attribue 
encore  à  la  chaleur  une  très-grande  signification,  mais 
certainement  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  tout  entière 
dans  la  fièvre.  En  subordonnant  à  l'élévation  de  tempé- 
rature, toute  l'évolution  de  la  maladie,  tous  les  symptômes 
nerveux,  toutes  les  dégénérescences  parenchymateuscs, 
l'école  allemande  a  fait,  je  crois,  fausse  route.  Depuis  que 
j'ai  vu  la  fièvre  typhoïde  évoluer  avec  peu  de  fièvre  et 

(')  I^iET.EL.  Deutscftes  Archiv  fur  Klin.  Med.  Bar.d  VIII.  S.  516. 

(*i  Kempeiidick.  Berliner  Klhi.  Wochenschrift.  187  3.  n°  10. 

(')  KoLTZ.  Du  Laoemenl froid.  Lyon,  isTÔ. 

(*)  SnN.VTon.  Unlcrsitchungen  iibcr  denfteberhaflen  Proccss.  Berlin,  1S73. 
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un  appareil  nerveux  des  plus  graves,  et  réciproquement 
avec  beaucoup  de  fièvre  et  peu  de  symptômes  graves  ;  de- 
puis que  j'ai  vu  dans  la  convalescence  des  typhiques  la 
fièvre  se  rallumer  et  brûler  souvent  des  semaines,  intense 
et  continue,  certes  non  sans  dommage,  mais  du  moins 
sans  danger  vital  pour  l'organisme,  je  suis  revenu  un  peu 
des  terreurs  exagérées  que  m'inspirait  la  combustion  fé- 
brile des  organes.  Je  fais  de  la  médication  antipyrétique, 
je  suis  grand  partisan  des  bains  froids  dans  certaines  cir- 
constances, mais  je  ne  suis  pas  hydrothérapiste  réfrigé- 
rateur cà  outrance.  J'assiste  quelquefois,  sans  intervenir, 
à  l'incendie  fébrile;  c'est  seulement  quand  cette  fièvre 
s'accompagne  de  symptômes  nerveux  graves,  ou  quand 
elle  reste  au-dessus  de  40  degrés  pendant  trois  jours,  que 
je  me  décide  à  recourir  à  l'eau  froide.  Nlliil  mcujni  facias 
ex  merâ  hypothesi  anl  opinmw. 


DES 
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Leur  frûquencc  démontrée  par  nos  observations  :  l"  cas  de  congestion 
pulmonaire  aiguë  généralisée,  mortelle;  2p  cas  de  congestions  partielles, 
plus  ou  moins  étendues,  avec  trouilles  fonctionnels;  .>  cas  de  conges- 
tions latentes,  sans  grands  troubles  Ibnctionnels,  reconnaissablcs  à  la 
percussion  et  à  l'auscultation. —  Observation  de  rhumatisme  articulaire 
avec  œdème  et  ascite  rhumatismale.  —  Un  cas  de  rhumatisme  spinal, 
articulaire  et  pulmonaire.  —  Les  pneumonies  rhuraatisuudos  des  au- 
teurs ne  sont,  le  jikis  souvent,  que  des  congestions  pulmonaires,  avec 
lésions  secondaires.  —  Nature  de  ces  congestions  :  action  directe  du 
principe  rhumatismal  sur  le  poumon  ou  action  indirecte  par  hyperémic 
névro-paralytique  due  à  une  alTection  des  centres  vaso-moteurs. 

Je  désire  appeler  l'attention  sur  les  symptômes  pulmo- 
naires qui  peuvent  accompagner  le  rliumatisme  articulaire 
aigu  :  ces  symptômes  se  rapportent,  je  crois,  à  un  cLat  de 
congestion  localisée  ou  généralisée  dans  les  poumons.  Je 
veux  établir  que  cette  congestion  pulmonaire  est  très-fré- 
(jucnte  dans  le  cours  du  rhumatisme  aigu ,  à  des  degrés 
divers  ;  tantôt  latente,  elle  ne  se  révèle  qu'à  un  examen 
minutieux  de  la  poitrine,  tantôt  orageuse,  elle  envahit  les 
deux  poumons  et  tue  avec  une  grande  rapidité.  Voilà  ce 
que  j'espère  déduire  des  observations  recueillies  depuis 
deux  ans  dans  mon  service,  où  nous  ne  recevons  cepen- 
dant (|u'un  nombre  restreint  de  rhumatismes  articulaires; 


CONGESTION   GÉNÉRALISÉE  AIGUË.  495 

je  dis  cela  pour  établir  la  fréquence  de  cette  complica- 
tion qui,  dans  sa  forme  la  plus  bénigne,  peut-être  la  plus 
fréquente,  passe  ordinairement  inaperçue,  mais  qu'on 
découvrira  quand  on  voudra  bien  la  chercher. 

J'aborde  les  faits,  c'est-à-dire  les  observations;  je  les 
résumerai  brièvement,  car  la  plupart  d'entre  elles  sont 
publiées  in  extenso  dans  la  thèse  (')  que  mon  interne, 
M.  Moreau,  a  présentée  à  la  Faculté. 

Dans  une  première  série  de  cas,  la  congestion  pulmo- 
naire aiguë  et  généralisée  détermine  une  mort  rapide. 
Les  cas  de  ce  genre  sont  très-rares.  Voici  un  exemple 
observé  à  la  clinique  : 

Odseuyation  I.  —  hhumatisme  poly -articulaire  aigu.  —  Congestion  pul- 
monaire cVabord  localisée  au  sommet  gaucJie,  puis  généralisée.  —  Mort. 

Baoly  (Marie -M;iileleine),  :2:2  ans,  cigarièrc,  enire  à  riiôpilal  lo 
\'.\  novembre  lS7-i.  Nerveuse,  cliloro-anéniique,  sans  maiatlie  anlé- 
rieure,  n'ayant  jamais  élé  enrhumée,  elle  éprouve  depuis  six  mois 
environ  îles  douleurs  dans  les  arliculalions  des  premières  et 
deuxièmes  plialanj^es  des  mains,  douleurs  peu  vives  qui  ne  l'em- 
pèchaient  pas  de  travailler.  Depuis  trois  semaines,  le  mal  a  envahi 
les  poignets,  les  coudes  el  les  cous-de-pied,  et  Ta  forcée  de  s'a li  1er. 
Un  constate  :  endolorisscmcnt  sans  routeur  ni  gonnemenl  des  ar- 
liculalions libio-tarsiennes  et  des  épaules.  Léger  bruit  de  souille  à 
lu  base  du  cœur  se  propageant  dans  les  carotides. 

T.,  38";  P.,  00.  Toux  peu  fréquente,  sans  expectoration.  5/^/- 
lances  et  raies  secs  (frotlements  plevréiigucs  ?)  dans  la  fosse  sous- 
épineuse  gauche.  —  Traitement:  Vin  de  quinquina,  100  grammes; 
eau  de  goudron,  2  verres;  solution  de  Fowler,  12  gouttes. 

15  novendjro  :  T.,  38'\;  P.,  92;  R.,  32.  Mêmes  symptômes  arti- 
culaires; légère  diminution  Je  sonorité  dans  la  fosse  sous-épineuse 
gauche;  râles  secs  (frottements  plcurétiqucs?)  dans  toute  la  hau- 
teur de  ce  côté  ;  respiration  rude  en  arrière  et  à  droite.   —  Traile- 

i')  Moreau.  De  la  Congestion  pulmonaire  dans  le  rliumatisme  articu- 
laire subaigu.  Thèse  de  Ntmcy,  1870. 
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inenl  :  Suppiiiiicr  liqueur  de  Fowler  et  c;iu  de  goudron;  vésicaloire 
sur  cou-de-pied  gauche;  lisano  de  cliiendent  avec  10  grammes  de 
bicarbonate  de  soude.  —  Soir  :  T  ,  39"0;  P.,  104  ;  R.,  40. 

10  novembre:  T.,  38"2,  P.,  104;  R.,  32,  Genoux  rouges,  tumé- 
fies avec  hydartlirose;  épaule  et  bras  droit  légèrement  atteints.  Pas 
(rexpecluralion  —  Trailcrnent  :  Vésicaloire  sur  les  deux  genoux. 
—  Soir  :  T.,  Wù  ;  P.,  108 ;  R.,  40. 

il  novembre:  T.,  39";"  P.,  108;  R.,  32.  Les  douleurs  ont  quille 
les  genoux  et  les  jambes,  occupent  le  côlé  droit,  coude,  épaule  et 
[ihalanges.  Respiration  biboricuse,  lèvres  un  peu  cyanosées;  on  ne 
peut  examiner  la  malade  qui  ne  peut  s'asseoir.  Le  soir:  T.,  41"; 
P.,  128;  R.,  52.  —  Traitement:  Vésicatoire  précordial;  lavement 
];ixatit\ 

18  novembre  :  T.,  39"8;  P.,  132;  R.,  52.  Pouls  petit,  précipité; 
clioc  du  cœur  et  bruits  nets,  pas  de  souille.  Dyspnée  intense,  cya- 
no.se  de  la  face  et  des  lèvres.  Ilespirat/ou  sovfpée  avec  rdlcs  secs 
(froltemcnts  plciirétiqiies)  dans  les  deux  poumons,  en  arrière,  sur- 
tout dans  les  sommets.  Bruit  vésiciilaire  ajfaibli  dans  tout  le  reste  du 
1,'torax.  —  Traitement:  Vésicatoire  à  la  |)oitrine;  digitale,  Cs',75.  — 
Soir:T.,  40"4;P.,  128;  R.,  48. 

19  novembre  :  T.,  40"2;  P.,  140;  R.,  44.  Dyspnée  plus  forte;  face 
boufTie;  râles  trachéaux;  refroidissement  des  extrémités.  Bruits  du 
cœur  sourds  et  fréquents.  —  Traitement:  Sujipression  de  la  digi- 
lale;  potion  avec  liqueur  ammoniacale  anisée,  2  grammes;  thé  vert 
avec  40  grammes  de  rhum  ;  ventouses  sèches  ;  lavement  la.\atif.  — 
Soir:  T.,  38^0;  P.,  IIG;  R.,  48. 

20  novembre:  T.,  38^,4;  P.,  120;  R.,  50.  Les  douleurs  rhuma- 
tismales ont  disparu  depuis  deux  jours.  Agitation  extrême,  angoisse, 
oppression.  L'expectoration,  d'abord  raie ,  devient  trcs-abondunte; 
écume  sanglante  et  visqueuse.  Sibilances  en  avant,  des  deux  côtés. 
Diminution  de  sonorité  dans  la  fosse  sous-épineuse  gauche.  liâtes 
crépitants  consonnants  dans  la  région  interscapulaire,  surtout  à 
druUe.  —  Soir  :  T.,  38"2;  P.,  100;  R.,  52. 

21  novembre:  T.,  37"2;  P.,  110;  R.,  48.  E.xpecloralion  abondante. 
Gros  râles  trachéaux.  Somnolence.  Cyanose.  Mort  dans  la  nuit  du 
21  au  22  novembre. 

Autopsie.  —  Les  poumons  sont  d'une  coloration  rouge  foncé, 
augmentés  de  volume,  marqués  de  l'empreinlcdes  côtes  ;  le  tissu  est 
partout  très-peu  crépitant  et  comme  splénisé;  cependant  tous  les 
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fraginenls  surnagent.  A  la  coupe  il  s'écoule  de  la  sérosité  sanguino- 
lente, sortant  du  parenchyme  pulmonaire  et  des  bronches;  on  voit 
les  artérioles  béantes  et  on  peut  en  extraire  des  caillots  de  sang 
noir  et  mou.  Le  poumon  a  partout  la  même  consistance  molle;  il 
n'y  a  pas  d'infarctus,  pas  de  noyau  distinct  d'induration  ou  de 
pneumonie  lobulaire.  Ce  n'est  qu'une  congestion  pulmonaire  intense 
et  généralisée.  Les  plèvres  présentent  quelques  légères  adhérences 
au\  sonmiels;  pas  d'épanchement.  Le  péricarde  ne  contient  pas  de 
liquide;  le  cœur  a  un  volume  normal;  son  tissu  musculaire  est  un 
peu  dégénéré.  Sur  les  bords  de  la  valvule  mitrale  légèrement 
épaissie,  on  voit,  surtout  au  niveau  du  bord  droit  et  au-dessus  de 
l'insertion  des  teiulons,  une  série  de  végétations  verruqueuses  dont 
quelques-unes  sont  flottantes,  compactes,  de  consistance  cartilagi- 
neuse. Cependant  la  valvule  fonctionne  bien;  ni  rétrécissement,  ni 
insulfisance;  la  paroi  du  ventricule  n'est  pas  hypertrophiée.  L'artère 
pulmonaire  et  ses  branches  ne  contiennent  pas  de  caillots  anciens. 
Viscères  abdominaux  fortement  hyperémiés. 

En  résumé,  une  jeune  fille  atteinte  de  rhumatisme  arti- 
culaire subaigu  présente  quelques  symptômes  localisés 
au  sommet  gauche  du  poimion,  de  la  submatité  dans  la 
fosse  sous-épineuse,  avec  des  sibilances  et  quelques  râles 
secs.  Ces  symptômes  localisés  me  parurent  si  remar- 
quables que  je  songeai  à  une  tuberculose  pulmonaire;  je 
développai  cette  idée  au  lit  de  la  malade,  devant  les  élèves, 
et  je  n'hésitai  sur  ce  diagnostic  qu'en  raison  de  l'antago- 
nisme bien  connu  entre  la  tuberculose  et  le  i-humatisme 
articulaire  aigu.  Le  lendemain,  les  râles  secs  étaient  éten- 
dus à  toute  la  hauteur  du  poumon.  Deux  jours  après,  la 
respiration  était  laborieuse,  il  y  avait  de  la  cyanose;  puis 
on  constata  une  respiration  soufflée  dans  les  deux  som- 
mets, un  affaiblissement  général  du  bruit  vésiculaire; 
l'expectoration  devint  abondante,  visqueuse  et  sanglante. 
La  congestion  pulmonaire,  d'abord  localisée  au  sommet 
postérieui\  puis  étendue  à  toute  la  hauteur  du  poumon 

32 
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gauche,  s'était  généralisée  aux  deux  poumons,  en  même 
temps  que  les  symptômes  articulaires  avaient  disparu.  La 
malade  succomba  7  jours  après  les  premiers  symptômes 
pulmonaires  constatés. 

Cette  observation  m'avait  vivement  frappé  ;  je  recherchai 
dès  lors,  dans  tous  les  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
qui  se  présentèrent  à  la  clinique,  les  symptômes  qui  pou- 
vaient exister  aux  poumons,  et  je  fus  surpris  d'en  rencon- 
trer souvent. 

Gomme  exemple  de  congestion  généralisée,  je  citerai 
encore  deux  faits  dont  l'un  a  été  observé  par  Aran,  l'autre 
par  M.  Gharcot. 

OnsEnvATiox  II.  —  Rhvmatisme  articulaire.  —  Congestion  pulmonaire 
n'ayant  pas  eu  le  temps  de  se  clccelopper  par  suite  de  lu  mort  de  la 
malade. 

X.,  liliiiichisscu.se,  âgée  de  31  ans,  entre  au  service  de  M  Aran, 
le  13  juin  1860.  Lymphatique,  sans  mahidie  antérieure,  elle  était 
malade  depuis  huit  jours;  elle  avait  d'abord  eu  quelques  douleurs 
dans  le  poignet  droit;  plus  tard  le  genou  gauche  s'était  pris.  On 
constate,  le  i-4  juin:  peau  chaude  et  moite;  pouls  72,  régulier; 
souffle  dou.x  au  premier  temps  à  la  base  du  cœur,  propagé  dans  les 
vaisseaux.  Respiration  régulière,  pas  de  toux.  On  constate  une  dimi- 
nution  de  son  au  sommet  droit,  arec  faiblesse  du  murmure  respira- 
toire et  retentissement  notable  de  la  toux  et  de  la  voix.  Langue 
hiunide;  apjtélit  ii  peu  près  conservé.  Articulations  phalango-phalan- 
gieiines  et  métacarpo-plialangiennes  droites  rouges,  gondées,  dou- 
loureuses; le  genou  gauche  est  rouge,  tuméfié,  douloureux  et  (luc- 
luaiil;  les  autres  articulations  sont  libres.  — Traitement:  Sulfate  de 
(luinine,  1  gramme  en  4  prises. 

Le  15  juin,  douleurs  dans  les  deux  poignets.  Sulfate  de  quinine, 
l''",50.  —  Le  16  juin  :  douleurs  moindres  au  poignet  droit  et  au 
genou  gauche;  peau  sudorale.  Continuer  la  quinine.  —  Le  20  juin  : 
amélioration.  Suppression  de  la  quinine. 

Le  22  juin,  la  fièvre  a  reparu  avec  les  douleurs  dans  les  deux 
poignets  et  le  genou  gauche. 
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Le  23  juin,  la  fièvre  était  niointlro  et  les  douleurs  articulaires 
avaient  diminué;  la  malade  allait  mieux,  quand  vers  H  heures  du 
soir,  elle  se  plaint  tout  à  coup  d'une  grande  gOne  de  respiration. 
L'interne  de  garde  constate  une  dyspnée  extrême  avec  cyanose,  re- 
froidissement des  extrémités,  Ijaltcments  du  cœur  Irès-irréguliers 
et  tumultueux;  pouls  à  110,  dépressible;  il  n'y  a  pas  d'expectoration 
et  l'on  ne  trouve  rien  à  l'auscultation,  ni  à  la  percussion  de  la  poi- 
trine. L'interne  de  garde  croit  à  l'existence  d'une  congestion  pul- 
monaire et  prescrit  des  ventouses  sèches  cl  des  sinapismes.  Une 
heure  et  demie  après  le  début  des  accidents,  la  malade  était  morte. 

A  l'autopsie,  quelques  adhérences  anciennes  au  sommet  du  pou- 
mon droit;  (juclques  cuillerées  de  sérosité  dans  les  plèvres;  les 
deux  poumons  sont  perméables  et  crépitants  et  ne  présentent  qu'une 
congestion  assez  modérée  dans  les  pnrties  déclives.  Aucun  épan- 
chement  dans  le  péricarde  Rien  de  particulier  au  cœur,  ni  dans  les 
artères  pulmonaires. 

Remarquons  que  dans  cette  observation,  comme  dans 
la  notre,  on  a  constaté,  dès  l'entrée  de  la  malade,  des 
symptômes  localisés  à  un  sommet  du  poumon  ;  diminu- 
tion de  son  au  sommet  droit  avec  faiblesse  du  murmure 
vcsiculaire  et  retentissement  de  la  voix;  9  jours  plus 
tard,  survient  une  dyspnée  foudroyante.  La  congestion  pul- 
monaire n'a-t-elle  pas  eu  le  temps  de  se  développer?  Car, 
tant  que  le  sang  est  contenu  seulement  dans  les  vaisseaux, 
ceux-ci  peuvent  se  vider  après  la  mort  et  l'hyperémie 
pulmonaire  disparaître,  connue  pâlissent  les  exanthèmes 
cutanés  ;  mais  lorsque  Thyperémie  a  persisté  quelque 
temps,  du  sang  et  de  la  sérosité  se  sont  extravasés  dans  les 
tissus  et  des  lésions  persistantes  visibles  sont  constituées. 

Observation  III.  —  Rhumatisme  arlicufaire  subaigu.  —  Morl  rapide  avec 
symptômes  de  congestion  pulmonaire. 

C,  fille  de  service,  âgée  de  57  ans,  est  entrée  le  25  janvier  18G5 
au  service  ilc  M.  Cliarcot,  à  la  Salpètrièrc.  Grasse,  pléthorique,  su- 
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jette  depuis  quelques  années  à  des  coups  de  snng  qui  entraîiiLMit 
une  perte  de  connaissance  passngère  et  depuis  15  ans  à  des  atteintes 
de  rJiumalisinc  articulaire.  Depuis  dix  jours,  douleurs  dans  les 
membres  inlerieurs;  genoux  et  articulations  métacarpo-phalan- 
giennes  gonflés.  Pouls  irrégulier,  à  100;  fièvre  légère. 

L'affection  subit  des  allernalives  de  rémission  et  d'exacerbation. 
Le  21  avril,  on  constate  une  raideur  très-marquée  et  presque  con- 
vulsive  du  genou  gaucbe,  qui  est  très-douloureux.  Quand  on  essaie 
de  flécbir  cette  articulation,  la  malade  contracte  éncrgiquement  les 
muscles  extenseurs.  Le  25  avril,  on  essaie  de  vaincre  celte  résis- 
tance, et  pendant  cette  tentative,  la  malade  fait  de  violents  efforts 
pour  résister.  Dix  minutes  plus  tard,  il  se  déclare  un  accès  d'oppres- 
sion subile,  une  légère  liémoptysie  a  lieu,  puis  la  malade  est  prise 
de  tous  les  symptômes  d'une  asphyxie  imminente.  Elle  rend  par  la 
bouche  et  les  narines  une  écume  abondante,  pâlit,  se  refroidit,  et 
expire  au  bout  de  5  minutes. 

A  l'autopsie,  on  trouve  les  poumons  volumineux,  très-congestion- 
nés  et  œdématiés.  Le  cœur  présentait  un  rétrécissement  mitral; 
quelques  végétations  du  volume  d'un  grain  de  millet  étaient  répan- 
dues sur  la  face  auriculaire  de  la  valvule,  ainsi  que  sur  les  valvules 
semi-lunaires  de  l'aorte. 

S'il  était  permis  de  conclure  d'après  ces  trois  observa- 
tions, nous  dirions  :  Dans  le  cours  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu  ou  subaigu,  peuvent  se  développer  des  accidents 
de  congestion  pulmonaire  aiguë  et  généralisée.  Le  malade 
qui  respirait  bien  et  n'avait  aucun  symptôme  alarmant,  est 
pris  subitement  d'une  grande  gène  de  la  respiration,  avec 
cyanose,  asphyxie  imminente,  refroidissement  des  extré- 
mités, quelquefois  hémoptysie  ou  écume  sanguinolente  à 
la  bouche  ;  le  pouls  devient  petit,  fréquent,  faible,  et  le  ma- 
lade meurt  en  quelques  minutes  ou  après  quelques  heures. 
D'autres  fois  la  marche  est  moins  aiguë;  la  congestion  est 
d'abord  localisée  au  poumon,  par  exemple  à  l'un  des 
sommets;  elle  s'y  traduit  par  une  diminution  de  sonoiMté, 
une  faiblesse  du  bruit  vésiculaire  ou  bien  une  respiration 
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rugueuse  et  des  râles  secs;  puis  cette  congestion  peut 
s'étendre,  donner  lieu  à  de  la  matité  étendue,  à  du  souffle 
avec  des  râles  consonnants  ;  l'expectoration,  d'abord  nulle 
ou  modérée,  devient  plus  abondante,  quelquefois  vis- 
queuse et  sanguinolente.  Enfin,  au  bout  de  quelques  jours, 
les  deux  poumons  étant  envahis  plus  ou  moins  brusque- 
ment, surviennent  de  la  dyspnée,  de  l'angoisse,  de  la  cya- 
nose, des  râles  généralisés  dans  les  poumons  et  la  mort 
par  asphyxie. 

Ces  cas  constituent,  je  le  répète,  l'exception.  L'affection 
pulmonaire  reste  plus  souvent  localisée  et  moins  grave, 
comme  dans  les  observations  suivantes.  Voici  cette  se- 
conde série  de  cas  :  les  symptômes  thoraciques,  moins 
formidables,  ont  cependant  été  très-accentués. 

OnSERVATiON  IV.  —  Rhumatisme  polij-articulaire  subaicju;  congestions 
pulmonaires  passagères  et  vai-iables  de  siège  dès  le  début.  —  Œdème 
passager  des  membres  inférieurs  et  de  l'avant-bras  droit. 

Priakman  (Marguerite),  25  ans,  domestique,  entre  le  7  mai  1875 
au  service  pour  un  rlminalisnie  articul;iire  subaigu,  datant  de  huit 
jours.  Excellente  santé  anlérieure.  Plusieurs  jointures  sont  prises. 
Toux  depuis  le  début;  expectoration  peu  abondante.  On  constate,  le 
".)  mai:  diminution  de  sonorité  et  ajfaiblisscment  du  brnitvésiculaire 
sous  la  clavicule  gauche.  En  arrière,  diminulion  de  sonorité  au  som- 
met gauche;  respiration  obscure  et  râles  fins  dans  les  deux  bases.  Le 
10  mai,  mêmes  symptômes;  de  plus,  diminulion  de  sonorité  au 
sommet  postérieur  droit  et  à  la  base  du  même  côté;  expiration 
prolongée  dans  la  région  inlerscapulaire  gauche. 

Le  13  mai,  diminution  de  sonorité  à  droite  et  en  avant.  Respira- 
lion  un  peu  SGufïlée  dans  la  région  inlerscapulaire  droite.  Subma- 
lité  et  quelques  râles  niuquoux  dans  les  deux  bases.  Le  15  mai, 
respiration  laborieuse;  sibilances  à  distance;  et  à  l'auscultation, 
sihilances  cl  râles  muqueux  généralisés;  respiration  souflïée  avec 
reteiilissemenl  de  la  voix  dans  les  sommets  postérieurs.  Arlhropa- 
lliies  multiples.  Œdème  non  douloureux  des  membres  inférieurs. 
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Bruits  du  cœur  légèrement  soufflés  au  premier  temps.  Pas  d'albu- 
minurie. 

Le  22  mai,  les  articulations  sont  libres  depuis  hier.  Orlhopnée 
(44  respirations  par  minute).  Expectoration  visqueuse,  plus  abon- 
dante, et  par  places  un  peu  rouillée.  Mêmes  symptômes  pulmonaires. 
Le  son  est  plus  aigu  et  plus  vide  sous  la  clavicule  droite.  En  arrière, 
la  matité  domine  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite  et  à  la  base, 
respiration  soufflée  aux  deux  sommets;  rhoncbus  ctsibilances  géné- 
ralisés. 

Le  23  mai,  mémos  signes  stéthoscopiques,  avec  cette  différence 
que  la  submatité  domine  en  avant  sous  la  clavicule  gauche,  et  en 
arrière  la  matité  est  égale  aux  deux  bases.  Œdème  considérable  des 
deux  membres  inférieurs  et  de  l'avant-bras  droit;  articulations 
libres. 

Le  26  mai,  l'œdème  a  disparu  à  la  main  droite.  Expectoration 
moins  abondante  et  toux  moins  fréquente.  La  sonorité  est  rcdevenue 
claire  en  avant  ;  reste  encore  un  peu  obscure  dans  les  sommets,  en 
arrière;  la  respiration  soufflée  a  disparu;  la  respiration  est  encore 
rude  aux  deux  sommets,  en  arrière;  obscure  aux  deux  bases  et  sous 
la  clavicule  gauche. 

Le  31  mai,  la  malade  est  levée,  n'a  plus  d'œdème  et  ne  tousse 
plus. 

Remarquons  les  faits  suivants  :  l'affection  pulmonaire 
a  débute  par  une  diminution  de  sonorité  et  un  aflaiblisse- 
ment  du  jjruit  vésiculaire  au  sommet  gauche;  puis  on  a 
constaté  de  l'expiration  prolongée  et  souillée  par  places; 
enfin  les  râles  muqueiix  et  sibilants,  sauf  dans  les  bases 
où  ils  existaient  de  bonne  heure,  ne  se  sont  manifestés 
que  plus  tard  avec  l'expectoration  visqueuse  légèrement 
rouillée.  Interprétée  cliniquement,  cette  succession  de 
signes  veut  dire  :  la  congestion  pulmonaire,  localisée  au 
sommet  gauche  et  aux  bases,  puis  dans  les  deux  sommets, 
a  été  la  première  lésion;  le  parenchyme  pulmonaire  plus 
dense  et  moins  aérien,  les  alvéoles  pulmonaires  en  partie 
effacés  par  la  réplétion  vasculaii^e  de  leurs  parois,  don- 
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nent  lieu  à  la  diminution  de  sonorité  et  à  rafTaiblisse- 
ment  du  murmure  vésiculairc.  Puis,  si  ces  alvéoles  vien- 
nent à  se  vider  complètement  d'air,  si  leur  lumière  est 
oblitérée  par  la  dilatation  des  vaisseaux,  la  respiration 
devient  par  places  bronchique,  c'est-à-dire  soufïïée.  Enfin, 
cette  congestion  prolongée  détermine  secondairement  de 
l'exsudation  séro-sanguinolente  dans  les  bronches  et  les 
alvéoles,  avec  prolifération  de  leur  épithélium,  d'où  raies 
consécutifs.  Cette  succession  de  symptômes  est  à  peu  près 
la  même  dans  la  plupart  des  observations  suivantes,  et 
j'insiste  sur  ce  fait,  car  c'est  lui  qui  établit  la  nature 
congestive  du  procès  morbide.  Voyez  comme  les  faits  se 
passent  autrement  dans  la  bronchite  typhoïde  et  mor- 
billeuse  :  là  les  premiers  phénomènes  constatés  sont  les 
l'honchus  sonores  et  les  sibilances,  c'est-à-dire  les  symp- 
tômes de  la  tuméfaction  et  de  la  sécrétion  muqueuse  des 
bronches;  si  la  bronchite  devient  capillaire  ou  s'étend  aux 
lobules  alvéolaires,  alors  seulement  on  peut  percevoir  de 
la  matité  et  du  souffle;  jamais  ces  symptômes  ne  sont 
primitifs  (je  ne  parle  pas  de  Thypostase  des  bases). 

Un  autre  fait  qui  établit  la  nature  congestive  de  l'affec- 
tion, c'est  la  miriabilité  des  symptômes;  un  jour  la  sub- 
matité  domine  sous  la  clavicule  droite;  le  lendemain  elle 
domine  sous  la  clavicule  gauche  ;  la  respiration  soufflée 
aussi  est  susceptible  de  disparaître,  de  reparaître,  de 
clianger  de  place.  N'y  a-t-il  pas  là,  dans  cette  variabilité 
(les  phénomènes,  dans  leur  migration  rapide  d'une  place 
à  une  autre  des  poumons,  quelque  chose  qui  rappelle  l'é- 
volution erratique  de  la  congestion  rhumatismale  dans 
les  jointures?  Et  n'est-ce  pas  un  argument  en  faveur  de 
l'identité  de  nature  et  de  cause  de  ces  deux  déterminations. 
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articulaires  et  pulmonaires?  Ces  remarques  s'appliquent 
aux  observations  suivantes. 

OoSEnvATiON  V.  —  Rhumatisme  jw/ij-arliculaire  aigu  avec  congestions 
pulmonaires  partielles . 

Mathieu  (Célestine),  22  ans,  domcslique,  entre  le  10  mni  1875, 
le  G''  jour  d'un  rhumatisme  arlicuhiirc  aiiiu.  Bien  portante  liahituclh;- 
ment,  elle  a  eu,  il  y  a  deux  ans,  une  première  atteinte  qui  a  duré 
trois  semaines  et  n'a  pas  laissé  de  suite.  On  constate  des  arthrn- 
palhies  multiples,  de  la  fièvre  (T.  38"5  ;i  30°);  souflle  cardiarpie  doux 
à  la  base  et  au  premier  temps.  Expectoration  assez  abondante. 
Diminution  de  sonorité  nous  la  clavicule  el  dans  la  fosse  sus-épi- 
neuse droites;  sonorité  exagérée  en  arrière  dans  les  parties  moijennes. 
Respiration  rugueuse  avec  râles  secs  en  avant  des  deux  côtés;  expi- 
ration un  peu  prolongée  dans  la  région  interscapulaire  gauche. 

Le  12  mai,  diminution  de  sonorité  dans  les  deux  bases.  Dimi- 
nution du  bruit  vésiculaire  sous  la  clavicule  gauche.  Exj)iralion 
prolongée  dans  les  deux  fosses  sus- épineuses.  Partout  ailleurs, 
respiration  rugueuse  avec  plus  de  râles  secs. 

Le  n  mai,  diminution  de  sonorité  sous  la  clavicule  gauche;  en 
arrière,  submatité  des  deux  côtés  depuis  l'angle  de  l'omoplale 
jusqu'à  la  hase.  ÂITaiblissement  du  bruit  vésiculaire  sous  les  deux 
clavicules.  Respiration  rude  aux  deux  sommets,  en  arrière,  llespi- 
ration  obscure  surtout  à  la  base  gauche.  Arthropalhie  généralisée. 

Le  22  mai,  son  plus  élevé  et  plus  vide  sous  la  clavicule  gauche. 
En  arrière,  dans  les  deux  fosses  sus-épineuses,  matité,  soufile  el 
retentissement  de  la  voix.  Matité  aux  deux  bases  jusqu'à  deux  tra- 
vers de  doigt  au-dessous  de  l'angle  de  l'omoplate;  respiration 
rugueuse;  râles  secs  peu  nombreux. 

Le  25  mai,  la  toux,  quii.  avait  disparu  depuis  deux  jours,  est  de- 
venue plus  fréquente  et  plus  sèche.  La  submatité  domine  en  avant 
sous  la  clavicule  droite.  Submatité  moins  accusée  dans  les  sommets 
postérieurs. 

Le  28  mai,  on  ne  constate  plus  que  de  la  diminution  de  sonorité 
avec  rudesse  du  bruit  respiratoire  au  sommet  droit. 

Le  29  mai,  les  arfhropathies  ont  disparu,  les  symptômes  pulmo- 
naires se  sont  amendés,  la  toux  a  cessé;  la  malade  se  lève  pour  la 
première  fois. 


I 
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Observation  VI.  —  Mumnlisme  articulaire  avec  congestion  pulmonaire 
et  fièvre  prccL'danl  de  2  jours  les  arthropalhics  ;  Caffection  pulmonaire 
domine  la  scène.  —  Œdème  passager  des  jambes. 

Weher  (Thérèse),  10  ans,  domestique,  liabiluellement  bien  per- 
lante, entre  au  service  le  22  septembre  1875.  Depuis  la  veille, 
céphalfil|;ic,  douleurs  abdominales  et  fièvre.  On  constate  le  23  sep- 
tembre :  T.,  39"4;  P.,  120;  R.  34.  Langue  chargée,  ventre  un  pou 
bouffî;  quelques  selles  diarrhéiques  depuis  deux  jours,  à  la  suite 
d'un  purgatif.  Bruit  de  souflïe  assez  fort  à  la  base  du  cœur  au  se- 
cond temps;  le  cœur  n'est  pas  hypertrophié;  la  malade  n'a  jamais 
ou  d'œdème  ni  de  battements  de  cœur.  Submalité  légère  à  la  base 
(lu  poumon  droit.  Dans  la  journée,  le  genou  droit  devient  doulou- 
reux, chaud  et  tuméfié;  douleurs  vagues  dans  le  bras  gauche. 

Le  2-i,  iticm.  Obscurité  du  bruit  respiratoire  sous  la  clavicule 
dioite.  Bespiralioii  rude  dans  les  deux  sommets,  en  arrière;  légère- 
ment soufflée  dans  la  région  inlerscapulaire.  Submatité  à  la  base 
droite  ;  son  vide,  légèrement  lympanique  à  la  base  gauche,  respiration 
obscure  dans  les  deux  bases. 

Le  25,  le  genou  et  les  bras  sont  dégagés.  Symptômes  pulmo- 
naires plu.s  marqués.  Submatilé  dans  la  fosse  sus-épineuse  et  au 
quart  inférieur  droit.  Son  aigu,  tympanique,  au  quart  inférieur 
gauche.  Respiration  rude  dans  les  sommets,  avec  nuance  soufflée  à 
la  région  inlerscapulaire.  A  droile  et  à  la  base,  bruit  vésiculaire 
obscur;  à  gauche,,  il  s'accompagne  de  râles  sous- crépitants  très- 
fins  et  de  sibilancesjusque  vers  l'angle  de  l'omoplate.  Expectoration 
spumeuse,  peu  abondante. 

Le  i"  octobre,  on  note  un  œdème  pronoiicé  des  malléoles  et  des 
jambes;  l'expectoration  devient  plus  abondante. 

Le  4  octobre,  on  perçoit  des  râles  sous-crépilants  fins  au  quart 
inférieur  droit,  des  rhoncims  sonores  dans  toute  la  hauteur. 

Le  7  octobre,  l'œdème  des  extrémités  inférieures  s'est  dissipé, 
les  bruits  du  cœur  ont  toujours  élé  nets,  réguliers,  avec  soiiffl.,' 
doux,  aortique,  au  2"  temps. 

Le  13  octobre,  la  malade  ne  tousse  plus  et  n'expectore  plus;  les 
symptômes  pulmonaires  sont  les  mêmes;  les  douleurs  articulaires 
ont  disparu. 

Le  19  octobre,  la  malade  sort;  on  constate  encore  de  la  rudesse 
du  bruit  respiratoire  et  une  expiration  légèrement  souillée  dans 
la  région  inlerscapulaire. 
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Dans  ce  cas,  la  fièvre  et  la  congestion  pulmonaire  (sub- 
matité  à  la  base  du  poumon  droit)  ont  précédé  de  deux 
jours  les  arthropathies.  Celles-ci  se  sont  résolues  rapi- 
dement, et  TalTection  pulmonaire  a  dominé  la  scène  mor- 
bide. 

OosEnvATiox  VII.  —  Rhumatisme  poly-articulaire  aigu;  symptômes  pvl- 
vionaires  concomitants  et  se  dissipant  presque  en  même  temps. 

Florentin  (Marie),  46  ans,  tailleuse,  entre  à  la  clinique  le  19. avril 
1875,  affectée  de  rliumrilisme  nrlicuUiire  aiiru.  Lymidintique,  ané- 
mique, elle  a  eu  à  G  ans  un  rhumatisme  articulaire  qui  a  duré 
trois  semaines  et  n'a  pas  laissé  de  traces.  Le  14  avril,  douleurs  à 
la  nuque,  se  propageant  d;ins  le  dos  et  les  reins,  avec  frisson.  Le 
10  avril,  soir  :  T.,  40"0;  P.,  lOS;  R.,  2i,  Arthropathies  multiples. 
SoufHe  douxau  cœuret  dans  les  carotides.  Depuis  trois  jours  tousse 
ot  crache,  signes  stéthoscopiques  peu  nets. 

Le  24  avril,  le  rhumatisme  a  envahi  diverses  jointures  et  est 
localisé  dans  Tépaule  droite.  Oppression,  délire  la  nuit;  épistaxis 
fréquente.  Suhmatité  et  obscurité  du  bruit  respiratoire  sous  la  cla- 
vicule gauche. 

Le  27  avril,  le  poignet  droit  est  seul  pris.  Matité  dans  les  deux 
hases  vers  le  quart  inférieur,  respiration  un  peu  soufllée,sans  râles, 
vers  l'angle  de  l'omoplate.  Respiration,  40  à  40. 

Le  28  avril,  suhmatité,  respiration  fortement  soufïlée  et  reten- 
tissement de  la  voix  dans  les  fosses  sus-  et  sous-épineuse  droites. 
Respiration  un  peu  soufllée  au  quart  inférieur  du  même  côté, 
avec  quelques  rhonchus.  A  gauche  et  en  arrière,  respiration  rugueuse 
et  quelques  rhonchus.  Les  articulations  sont  à  peu  près  dégagées. 

Le  3  mai,  la  main  droite  est  tuméfiée  et  sensible.  Son  plus  vide 
et  moins  ample  sous  la  clavicule  gauche  ;  des  deux  côtés,  surtout 
il  droite,  respiration  rude.  Dans  la  fosse  sas-épineuse  et  à  la  base 
droite,  la  sonorité  diminue.  Respiration  soufllée  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite.  Râles  muqueux  fins  aux  deux  bases. 

Le  0  mai,  les  jointures  sont  de  nouveau  envahies;  diarrhée  abon- 
dante depuis  4  jours;  expectoration  très-abondante,  assez  visqueuse. 
On  constate  le  0  mai,  ii  gauche  cl  en  avant,  suhmatité,  respiration 
rugueuse,   sibilanccs  à  l'inspiration  et  à  Toxpiration  ;   à  droite, 
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quelques  gros  rhoncliu?.  En  arrière,  dans  les  sommets,  surlout  à 
gauclie,  mntité,  resitiralion  Irès-rutle,  presque  soufilée,  et  retentisse- 
ment de  la  voix.  Obscurité  du  bruit  respiraîoire  et  quelques  râles 
aux  deux  bases.  Le  10  mai,  les  articulations  soiil  libres,  les  signes 
pulmonaires  sont  à  peu  près  les  mC'mes. 

Le  30  mai,  symptômes  pulmonaires  très-peu  accusés.  Respiration 
un  peu  rugueuse  en  avant;  expiration  légèrement  prolongée  au 
sommet  droit  en  arrière;  bruit  vésiculaire  affaibli  dans  les  bases; 
râles  beaucoup  moins  nombreux. 

A  ces  observations  rapportées  in  extenso  dans  La  tlièsc 
(le  M.  Moreaii,  je  joindrai  les  deux  suivantes  recueillies 
depuis  cette  publication. 

Observation  VIII. —  Rhianatisme poly-ariicidaire  aigupeitdant  1  semaines. 
—  Bronchite  antérieure.  —  Congestioii  pulmonaire  étendue  et  pneu- 
monie catarrhale  consécutive.  —  Ascite  survivant  au  rhumatisme.  — 
Paracoitèse.  —  Guérison. 

X...,  âgé  de  32  ans,  marcaire,  entre  à  la  clinique  le  10  mai  1870. 
Il  a  eu  à  l'âge  de  10  ans  un  rbumalisme  articulaire  aigu  qui  le  tint 
pendant  0  mois;  depuis,  n'a  plus  été  malade,  sauf  une  toux  avec 
expectoration  habituelle  peu  abondante  (une  ou  deux  fois  par  jour). 
Depuis  G  jours,  douleurs  articulaires  qui  ont  commencé  par  les 
genoux  et  ont  envahi  successivement  les  chevilles,  les  épaules  et 
les  poignets.  Depuis  ce  même  temps,  la  toux  a  augmenté  et  l'expec- 
toration est  devenue  abondante,  blanche,  spumeuse.  A  son  entrée 
le  10  mai  au  soir  :  T.,  3'J"G;  P.,  124;  R.,  32,  Douleurs,  sans  gon- 
flements, dans  les  genoux,  sous  les  malléoles  internes  et  dans  les 
articulations  du  pied.  Rruits  du  cœur  normaux,  soufile  doux  à  la 
pointe.  Son  plus  vide,  moins  ample  sous  la  clavicule  droite;  respi- 
ration rugueuse,  rhonchus  et  sibilances  des  deux  côtés,  surtout  à 
droite.  En  arrière,  bruit  vésiiulaire  faible  dans  les  deux  bases  et  râlrs 
muqucux  devenant  un  peu  consonnants  dans  les  régions  iulersca- 
j.vlaires. 

Le  12  mai,  on  constate,  outre  les  artliropathios  (coude  et  jioignet 
gauches),  de  la  submalité  avec  râles  sous-crépitants  lins  à  rii)S|)i- 
lalion  sous  la  clavicule  droite;  des  rhonchus  et  des  rAles  muqueux  à 
gauche  et  en  arrière  disséminés;  une  expiration  soufflée  dans  la 
région  inlerscapulairc  droite.  Rien  au  cœur. 
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Le  13  mai,  de  plus,  mntilé  inferscnpu'aire;  le  IG,  elle  n  dispnrii, 
ainsi  que  l'expiration  soufflée;  les  râles  sous-crépilants  persisleiit 
toujours  en  avant  et  à  droite,  les  rhonchus  et  les  sibilances  partout 
ailleurs.  La  fièvre  continue  entre  39°  et  SO^S  de  température,  les 
arthropathies  persistent. 

Le  25  mai,  les  arliculalions  sont  à  peu  près  ('égatçées.  Les  signes 
pulmonaires  sont  :  submatité  sous  la  clavicule  droite,  râles  sous- 
crépiliints  fins  dans  toute  la  hauteur;  respiration  rude,  sans  râles,  à 
gauche.  En  arrière,  râles  sous-crépitnnts  fins  à  la  base  droite;  peu 
de  râles  à  gauche,  expiration  prolongée  dans  les  deux  sommets. 

Le  2  juin,  la  température  qui,  depuis  6  jours,  était  abaissée  entre 
38"  et  38"5,  est  remontée  à  oO^ô;  recrudescence  des  arthropathies, 
gonfiement  douloureux  du  dos  de  la  main  droite  et  du  poignet,  du 
cou-de-pied  droit,  du  genou  gauche.  Expectoration  toujours  assez 
ai)ondante,  submatité  sous  la  clavicule  droite;  sonorité  exagérée  au  2" 
el  au  o"  espace  intercostal  du  mèine  côté.  Râles  sous-crépitants  moins 
abondants.  Affaiblissement  du  bruit  vésiculaire  dans  les  deux  bases. 

A  partir  du  6  juin,  la  température  s'abaisse  de  nouveau  nu-dessous 
de  38";  les  articulations  continuent  à  être  envahies.  On  constate 
toujours  les  râles  sous-crépitants  en  avant  el  à  droite,  de  la  sub- 
matité dans  les  fosses  sus-  et  sous-épineuse  droites,  du  retentisse- 
ment de  la  voix  à  ce  niveau,  des  rhonchus  disséminés;  quelques  rfdes 
sous-crépitants  fins  s'entendent  parfois  dans  les  bases. 

Le  14  juin,  on  constate  un  épanchement  ascitique  assez  considé- 
rable, sans  douleur;  le  foie  a  son  volume  normal,  pas  d'albuminurie, 
pas  (l'œdème  des  extrémités  inférieures.  Quelques  battements  de 
c(cur  depuis  plusieurs  jours,  pouls  régulier,  assez  fort.  Souffle  sys- 
lolique  doux  à  la  pointe. 

Le  19  juin,  celte  ascite  remonte  jusqu'à  un  travers  de  doigt  au- 
dessus  de  l'ombilic.  Le  poignet  gauche  reste  douloureux.  Mêmes 
symptômes  pulmonaires  en  avant;  en  arrière,  sonorité  obscure  dans 
les  deux  fosses  sus-épineuses,  à  droite  se  prolongeant  dans  toute 
la  hauteur;  à  gauche,  le  son  redevient  obscur  au  quart  inférieur. 
Râles  sous-crépitants  en  arrière  et  à  droite,  avec  sibilances  et  expi- 
ration renforcée;  à  gauche,  respiration  rude,  sibilances  et  râles 
muqueux.  A  partir  du  21  juin,  les  arliculalions  restent  définitivement 
dégagées,  la  température  se  maintient  à  37°5;  les  symptômes  pul- 
monaires et  l'ascite  persistent.  Les  membres  inférieurs  sont  un  peu 
redémaliés. 
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Le  4  juillef,  cet  œdème  n  presque  complètement  disparu,  le  ir.n- 
lacle  est  levé  presque  toute  la  journée,  a  bon  appétit,  n'expectore 
plus.  Cependant  on  constate  encore,  en  avant  et  à  droite,  des  râles 
sous-crépitanlsfins,  mais  la  sonorité  est  redevenue  normale;  en  avant 
et  à  yauche,  des  rlionchus  et  des  sibilances;  la  sonorité  est  obscure 
au  sommet  droit,  en  arrière,  et  on  perçoit  des  râles  sous-crépilanls 
dans  les  deux  bases,  surtout  à  droite.  L'ascite  persistant  toujours,  je 
pratique  la  paracentèse;  2,550  grammes  de  sérosité  citrine  s'écoulent. 

A  partir  de  ce  moment,  le  malade  peut  être  considéré  comme 
guéri,  l'ascite  ne  se  reproduit  pas;  il  prend  de  l'embonpoint,  a  bon 
appétit;  la  sonorité  redevient  à  peu  près  normale;  les  rfdes  sous- 
crépitants  fins  existent  encore  dans  le  poumon  droit  et  quelques 
râles  secs  à  gauche,  quand  le  malade  quitte  l'hôpital  le  20  juillet. 

Bien  que  ce  malade  ait  eu,  avant  son  rhumatisme,  de  la 
lou.x  et  de  l'expectoi^ation  habituelles,  cependant  les  signes 
de  la  congestion  pulmonaire  se  (!iiïerencient  nettement 
de  ceux  de  la  bronchite;  de  la  submatité  sous  la  cla- 
vicule droite,  un  affaiblissement  du  bruit  vésiculaire  dans 
les  deux  bases  sont  les  premiers  symptômes  constatés  et 
qui  ne  ri^lcvent  pas  d'une  simple  bronchite.  Puis  deux 
jours  après,  des  râles  sous-'crépitants  fins  se  développent 
en  avant  et  à  droite;  ces  râles  persistent  jusqu'après  l'évo- 
lution de  la  maladie,  à  laquelle  ils  survivent,  témoignant 
que  l'hyperémie  pulmonaire  a  déterminé  un  exsudât  alvéo- 
laii^e  persistant,  une  pneumonie  catarrhale.  A  côté  de  celte 
ésion  chronique,  se  développent  les  signes  de  congestions 
fugaces,  tels  que  la  matité  et  le  souffle  interscapulaires, 
qui,  perceptibles  le  13  mai,  ont  disparu  ti^ois  jours  après. 
Ce  malade  a  présenté  en  outre  un  phénomène  que  je 
n'ai  jamais  vu  dans  le  rhumatisme  :  Tascite.  Elle  s'est  dé- 
veloppée insidieusement,  sans  douleur,  sans  œdème  des 
extrémités  inférieures,  sans  albuminurie,  sans  faiblesse 
cardiaque,  sans  aucun  symptôme  qu'on  put  rapporter  au 
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fuie.  Sa  noii-réapparition  après  la  paracentèse  montre  bien 
qu'elle  n'était  pas  dominée  par  une  lésion  organique  des 
viscères  abdominaux.  Est-ce  une  ascite  rhumatismale?  Je 
le  crois  ;  mais  c'est  là  une  localisation  excessivement  rare 
du  rhumatisme. 

Notre  homme  a  eu  en  outre  de  l'œdème  des  extrémités 
inférieures;  cet  œdème  pouvait  être  consécutif  à  la  com- 
pression exercée  par  l'ascite  sur  les  troncs  veineux  pro- 
fonds. Mais  cette  cause  ne  peut  être  invoquée  pour  deux 
autres  observations  :  dans  l'une  (obs.  6),  on  observa  un 
œdème  des  malléoles  et  des  jambes  qui  persista  quel(|ues 
jours;  dans  l'autre  (obs.  4),  l'œdème  occupa  passagère 
ment  les  membres  inférieurs  et  l'avant-bras  droit.  Dans 
les  deux  cas,  ce  fut  uil  œdème  sans  rougeur,  ni  douleur, 
ni  gonflement  articulaire  voisin.  M.  Guyon  (')  a  signalé 
récemment  l'œdème  inflammatoire  des  membres  de  na- 
ture rhumatismale,  œdème  dur,  chaud,  qui  fait  penser  à 
un  commencement  de  phlegmon,  mais  qui,  loin'de  passer 
comme  celui-ci  à  la  suppuration,  se  résout  rapidement. 
Chez  nos  malades,  c'était  de  l'œdème  froid,  non  inflam- 
matoire. 

M.  Peter  a  noté  dans  sa  clinique  le  même  symptôme. 
Dans  un  cas,  c'était  «  un  œdème  paie  et  non  douloureux 
des  malléoles  et  des  paupières  de  l'œil  gauche,  surtout  de 
la  paupière  supérieure  ».  Dans  deux  autres,  c'était  de 
l'œdème  passager  des  extrémités  inférieures  (-). 

L'observation  qui  suit  est  particulièrement  intéressante; 
on  y  verra  un  cas  remarquable  de  rhumatisme  spinal, 
articulaire  et  pulmonaire. 

(')  Progrès  médical,  18  mars  187 G,  p.  209. 
{*)  Peter.  Leçons  cliniques,  t.  I,  p.  72ô  et  753. 
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Observation  IX.  —  Rluiîna/isnie  spinal  aigu  précédant  de  1  jours  le  rhu- 
malisme  polij-urlicidaire ,  et  de  15  jours  la  congestion  pulmonaire.  — 
L'affection  spinale  domine  la  scène.  —  Gnérison  parfaite. 


Marguerite  X...,  cuisinière  de  riiôpiinl,  âgée  tic  20  ans,  entre  le 

9  juin  1876  à  la  clinique.  Il  y  a  quatre  jours,  le  2"  jour  de  ses  règles, 
celle  jeune  fille,  toujours  bien  portante  jusque-là,  prit  un  bain  de 
pieds.  Une  dcmi-lieure  après,  le  flu.x  menstruel  était  supprimé  et  elle 
ressentit  des  douleurs  fulgurantes  intenses  dans  les  jambes  et  les 
reins,  qui  ont  persisté  malgré  deux  applications  de  8  ventouses 
scarifiées  et  sèches  à  la  région  lombaire.  A  son  entrée,  elle  présente 
une  hypereslliésie  douloureuse,  sans  gonflement  ni  rougeur,  dans 
les  deux  jambes  jusqu'aux  orteils,  surtout  vers  les  malléoles  externes 
et  à  la  face  externe;  cette  hyperesthésie,  moins  vive  à  droite,  s'ac- 
compagne là  de  fourmillements  et  par  moments  de  contractures. 
Douleur  très-intense  localisée  au  niveau  des  apophyses  épineuses 
de  la  3"^  vertèbre  dorsale  jusqu'au  sacrum.  Douleur  en  ceinture  vers 
le  7'  espace  intercostal,  à  gauche  seulement.  Sentiment  de  gène 
douloureux,  sans  fourmillements,  dans  l'épaule  droite.  Constipation. 
La  température,  le  soir  du  9  juin,  est  de  o9°0;  P.,  136;  R.  44. 
Traitement  :  Injection  hypodermique  de  morphine;  calomel,  0,30> 
magnésie,  2  grammes. 

La  fièvre  persiste  les  jours  suivants  entre  38°5  et  39"  le  malin,  et 
39"8  en  moyenne  le  soir;   le  pouls  reste  entre  100  et  120.  Le 

10  juin,  tout  le  membre  supérieur  droit  est  hyperesthésie,  le  bras 
gauche  l'est  jusqu'au  coude;  fourmillements;  persistance  de  l'Iiy- 
pereslhésie  des  jambes,  de  la  douleur  en  ceinture,  de  la  rachialgie; 
aucun  symptôme  de  paralysie.  Je  diagnostique  une  méningite  spi- 
nale, méningite  et  non  simple  congestion  ou  irritation,  en  raison 
de  la  fièvre. 

Le  12  juin,  les  phénomènes  spinaux  s'accompagnent  d'artliropa- 
lliie;  gonflement  diffus  rouge,  peu  douloureux,  à  la  face  dorsale  des 
doux  mains;  les  coudes,  les  épaules,  les  articulations  sterno-clavicu- 
laires  et  acroniio-claviculaires  sont  douloureux,  avec  irradiations 
dans  le  cou;  gonllement  léger  de  la  face  dorsale  du  pied  gauche. 
L'hypereslhésie  ne  reste  pas  fixe  aux  mêmes  places;  elle  a  presque 
disparu  à  la  jambe  droite,  on  ne  la  constate  ([ue  légère  aux  orteils  et 
à  la  plante  du  pied.  Elle  est  très-accusée  dans  tout  le  côté  gauche  du 
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donc  jusqu'à  la  région  rénale;  elle  existe  aussi,  mais  beaucoup 
moindre  à  droite.  Diagnostic  :  rhumatisme  articulaire  et  spinal. 

Le  13  juin,  l'hyperesthésie  occupe  de  nouveau  toute  la  jambe 
droite;  tuméfaction  au  cou-de-pied  et  vers  la  malléole  externe.  A  la 
j;imbe  gauche,  le  cou-de-pied  seul  est  sensible.  Le  chatouillement 
de  la  plante  des  pieds  détermine  des  élancements  très-douloureux 
dans  les  deux  jambes,  qui  font  pousser  des  cris  à  la  malade.  Douleur 
dans  l'épaule  droite,  dans  tout  le  bras  gauche.  Gonflement  du  poignet 
et  du  dos  de  la  main  gauche.  Arliculations  du  coude  et  de  l'épaule 
douloureuses;  fourmillements  assez  fréquents  dans  la  main.  Persis- 
tr.ncede  la  douleur  en  ceinture,  de  la  rachialgie,  de  l'hyperesthésie 
du  côté  gauche. 

Le  44  juin,  hyperesthésie  de  toute  la  peau  du  cou;  les  articulations 
vertébrales  sont  libres.  Persistance  des  autres  symptômes;  le  bras 
et  l'avant-bras  gauciies,  la  cuisse  et  la  jambe  gauches  sont  particu- 
lièrement sensibles  au  moindre  attouchement.  Le  15  juin,  les  jambes 
sont  moins  douloureuses;  c'est  surtout  le  bras  droit  qui  est  hyper- 
esthésie. Lo  poignet  et  la  main  gauches  sont  moins  enflés. 

Le  IG  juin,  !a  malade  a  plusieurs  crampes,  qui  durent  1  ou  2  mi- 
nutes dans  divers  membres.  Le  moindre  effort,  par  exemple  lors- 
(lue  la  malade  veut  prendre  un  objet,  détermine  une  trémulaiion 
convulsive  daris  le  membre  supérieur  gauche,  qui  dure  environ 
10  minutes.  Douleur  avec  gonflement  léger  dans  le  genou  et  le  cou- 
de-pied gauche.  Piespiration  bonne.  Diarrhée  depuis  quelques  jours. 
La  malade  prend,  depuis  le  14  juin,  8  grammes  de  bromure  de  po- 
tassium, qui  reste  inefficace.  Il  est  supprimé  le  17  juin;  les  symp- 
tômes articulaires  et  spinaux  continuent,  la  fièvre  persiste  au  môme 
niveau. 

Le  10,  on  constate  de  la  douleur  dans  les  articulations  des  ver- 
tèbres cervicales  depuis  l'occiput  jusqu'à  In  région  dorsale. 

Le  21  juin,  on  constate  une  nouvelle  localisation  pleuro-pulmo- 
jiaire  :  suhmatilé  dans  les  deux  bases  du  poumon,  plus  étendue  à 
ga-iche;  là,  à  partir  de  l'angle  de  l'omoplate,  absence  de  vibrations 
llioraciqucs,  souffle  nasonné,  légère  égophonie,  respiration  normale 
en  avant  {congestion  pulmonaire  aux  deux  bases,  arec  exsudât  sé- 
reux dans  la  plèvre  gauche).  Application  d'un  vésicatoire.  Ces  signes 
persistent  les  jours  suivants;  crampes  douloureuses  dans  les  jambes 
et  les  pieds  par  moments  (3  crampes  dans  la  nuit  du  23  au  2i); 
fuuri:iillemenls  dans  les  mains.  —  Le  24,  on  note  :  hyperesthésie 
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moindreil.'iiislesjainbes.  /Vrticulatioiis  des  genoux,  des  cous-do-picd, 
des  poigiiels  toujours  endolories.  MèniD*clat  des  bases  des  deux 
poumons.  De  plus,  expiration  souillée  avec  relenlissemenl  de  la 
voix  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite.  Mui^nel  sur  la  langue  et  le 
voile  du  palais.  Gargarisme  au  chlorate  de  potasse. 

Le  2Gjuin,  exicerbation  des  arlhropnthies-,  hypercstliésie  surtout 
de  la  peau  abdominale;  beaucoup  de  fourmillements  dans  les 
membres.  Administration  de  la  digitale, 0,75  les  :2I3,  27  et  :28  juin; 
;iprès  ces  trois  doses,  la  température  baisse  le  iU  et  le  30,  et  con- 
tinue à  osciller  entre  37°  le  malin  et  38°  le  soir;  le  pouls  n'est 
prpsque  pas  iniluencé.  —  Le  27  juin,  outre  les  hypereslhésies  di- 
verses et  les  artiu'opalhies,  on  constate  à  la  poitrine,  en  avant 
et  à  gauche,  diminulion  de  sonorité  et  du  bruit  vésirulaire,  reten- 
tissement de  la  voix;  en  arrière  et  à  gauche,  matité  et  expiration 
souillée  depuis  T.mgle  de  l'omoplate  jusqu'en  bas;  à  droite, 
snbmatité  et  souille  commençant  à  trois  travers  de  doigt  plus  bas. 
Expiration  souillée  dans  la  fosse  sus-épirituse  droite.  Choc  et  batte- 
ments du  cœur  normaux. 

Le  28  juin  au  soir,  la  malade  a  eu  un  accès  d'oppression  violente 
(^00  respirations  par  minute)  qui  a  disparu  à  la  suite  de  l'application 
de  ventouses  sèches  et  d'un  vésicafoire.  Les  signes  physiques  cons- 
tatés sont  les  mêmes.  —  Le  30  juin,  amélioration  marquée;  la  tem- 
pérature reste  abaissée;  la  malade  peut,  pour  la  première  fois,  re- 
muer un  peu  les  jambes;  cependant  il  existe  encore  un  certain  degré 
iriiyperesthésiedans  les  membres  inférieurs,  sur  la  peau  de  l'abdo- 
men; -ies  cous-de-pied  et  les  articulations  du  dos  des  mains  sont 
gonflés;  le  muguet  a  disparu.  Mêmes  symptômes  pulmonaires. 

Le  1"  juillet,  on  constate  que  la  matité  pulmonaire  de  la  base 
remonte  moins  haut  à  gauche;  le  souflle  n'est  plus  que  très-peu 
marqué;  quelques  râles  sous-crépilants  jusqu'à  l'angle  de  l'omo- 
plate. L'expiration  souillée  se  perçoit  encore  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite,  avec  quelques  râles  secs  à  la  base.  La  rachialgie, 
qui  a  été  constante  et  fixe,  diminue,  ainsi  que  la  douleur  en  ceinture. 

Le  3  juillet,  ramélioration  continue.  Les  articulations  sont  à  peu 
près  dégagées,  les  épaules  sont  restées  sensibles;  la  malade  se  plaint 
encore  de  quelques  élancements  douloureux  dans  les  bras  et  les 
avant-bras,  mais  leur  attouchement  et  celui  des  jambes  n'est  plus 
douloureux.  Le  chatouillement  de  la  plante  des  pieds  réveille  de  la 
sensibilité  à  droite,  dans  le  pied  seulement;  à  gauche,  encore  quel- 
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qucs  irradiations  jusqu'aux  genoux.  Le  soiiino  pulmonaire  n'existe 
plus  que  lians  la  fosse  sus»épineuse  droite. 

Le  5  juillet,  la  malade  peut  rester  levée  pendant  3  heures. 
Cependant  elle  accuse  encore  de  renJolorissement  quand  on  touche 
ses  deux  bras  ou  ses  jambes,  de  la  sensibilité  de  la  2''  à  la  6*  apo- 
physe épineuse  dorsale.  Les  arihropalhies  ont  disparu.  Submali'c 
dans  les  deux  bases  pulmonaires,  légère  submalilé  sous  la  clavicule 
gauche  et  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite;  dans  celle  dernière 
région,  l'expiration  est  encore  souillée. 

Les  symptômes  spinaux  qui  succédèrent  clicz  cette 
jeune  fille  i\  la  suppression  du  flux  menstruel,  parurent 
liés  à  une  méningite  spinale  dont  elle  accusait  tous  les 
symptômes.  La  fièvre  persistante  témoignait  qu'il  s'agis- 
sait d'un  procès  inflammatoire  et  non  d'une  simple  irrita- 
tion ou  congestion  spinale.  Six  jours  seulement  après, 
les  déterminations  articulaires  multiples  vinrent  signer  le 
diagnostic  rhumatismal  de  l'affection.  Il  ne  pouvait  être 
question  dans  ce  cas  d'arthropathies  d'origine  spinale, 
car  nous  avions  la  fièvre  rhumatismale  et  le  rhumatisme 
articulaire  évident  par  tous  ses  caractères  :  rougeur^  cha- 
leur, gonflement,  mobilité  et  peu  de  fixité  des  lésions. 
D'ailleurs  l'affection  spinale  elle-même  accusait  par  ses 
allures  cliniques  le  caractère  de  congestion  mobile  et 
tugace  qui  est  l'apanage  du  rhumatisme  aigu  ;  l'hyperes- 
thésie  n'occupe  pas  tous  les  jours  la  même  place  :  un  jour 
c'est  la  jambe  droite  qu'on  ne  peut  toucher  sans  réveiller 
une  douleur  exquise  ;  le  lendemain,  on  peut  la  toucher 
sans  douleur,  et  c'est  le  bras  droit  qui  est  particulière- 
ment hyperesthésié  ;  puis  c'est  la  peau  du  cou  qui  devient 
hyperalgésique  passagèrement;  un  autre  jour  c'est  la  sur- 
face cutanée  de  l'abdomen.  Et,  bien  que  les  phénomènes 
excentriques  d'origine  spinale,  douleurs,  contractures, 
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fourmillements,  trémulation  convulsive,  bypcresthésie 
racliidieime,  douleurs  en  ceinture,  se  prolongent  pendant 
un  mois,  cependant  jamais  les  fonctions  de  la  moelle  ne 
sont  compromises  ;  ni  la  sensibilité,  ni  la  molilité  des 
membres  ne  sont  diminuées,  et  l'affection  se  résout  sans 
traces,  témoignant  ainsi  qu'elle  n'avait  réalisé  aucune 
lésion  persistante,  qu'elle  était  sans  doute  simplement 


congestive. 


Sur  ce  rhumatisme  spinal  et  articulaire,  le  premier 
dominant  largement  la  scène  morbide,  vint  enfin  se  gref- 
fer le  rhumatisme  pulmonaire.  Quinze  jours  après  le 
début,  on  constate  une  congestion  pulmonaire  aux  deux 
bases,  avec  un  épanchement  léger  dans  la  plèvre  gauche; 
trois  jours  après,  le  sommet  postérieur  du  poumon  droit 
est  hyperémié  et  ces  symptômes  de  congestion  pulmo- 
naire et  spinale  survivejit  longtemps  aux  congestions  arti- 
culaires. 

Telles  sont  les  observations  qui  constituent  notre 
second  groupe.  De  l'analyse  à  laquelle  nous  nous  sommes 
livré,  nous  pouvons  conclure,  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  s'accompagne 
assez  souvent  de  congestions  pulmonaires,  partielles,  mais 
bien  accentuées  et  plus  ou  moins  étendues.  Ces  conges- 
tions peuvent  précéder  les  localisations  articulaires  et  être 
la  première  manifestation  du  rhumatisme  ;  le  plus  souvent 
elles  se  constatent  en  même  temps;  quelquefois  elles  ne 
viennent  qu'au  bout  de  quelques  jours. 

Les  synqjtômes  qui  les  accusent  sont  :  une  toux  plus  ou 
moins  fréquente,  de  l'expectoration  plus  ou  moins  abon- 
dante, tantôt  blanche  et  spumeuse,  tantôt  visqueuse  et 
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roiiilléc,  de  l'oppression  à  des  degrés  variables.  Le  signe 
physique,  souvent  le  premier  constaté  à  l'examen  du  tho- 
i-ax,  est  une  diminution  de  sonorité  à  l'une  des  régions 
pulmonaires,  soit  dans  une  base,  soit,  et  cela  fréquemment, 
à  l'un  des  sommets,  sous  la  clavicule  ou  dans  une  fosse 
sus-épineuse.  Cette  localisation  au  sommet  de  la  malité 
ou  de  la  submatité,  si  manifeste  que,  quand  nous  l'obser- 
vâmes la  première  fois,  elle  nous  donna  l'idée  d'induration 
tuberculeuse,  cette  localisation  est  remarquable;  elle  est 
presque  spéciale  à  la  congestion  rhumatismale,  car  les 
congestions  hypostatiques  et  cardiaques  débutent  toujours 
dans  les  régions  déclives.  Cette  submatité  varie  d'étendue 
et  d'intensité;  elle  peut  se  généraliser  d'un  côté,  envahir 
le  côté  opposé,  disparaître  et  reparaître,  suivant  la  marche 
capricieuse  de  toutes  les  déterminations  rhumatismales; 
elle  peut  alterner  ou  coexister  à  côté  d'une  zone  de  sono- 
rité tympanique  plus  ou  moins  aiguë,  sonorité  qu'on 
observe  souvent  dans  le  voisinage  des  portions  tuméfiées 
du  poumon. 

Au  niveau  de  la  submatité,  on  perçoit  d'abord  un  grand 
liffaibhssement  du  bruit  vésiculaire;  si  la  congestion  plus 
intense  ou  l'exsudation  fibrino-plastique  cousécutive  a 
comblé  les  alvéoles,  on  perçoit,  au  lieu  d'un  bruit  vésicu- 
laire affaibli,  une  respiration  rude,  puis  souflilée,  avec  re- 
tentissement de  la  toux  et  de  la  voix.  L'hyperémic  de  la 
muqueuse  bronchique  engendre  d'abord  ce  que  j'appelle 
une  respiration  rugueuse,  c'est-à-dire  inégale,  âpre, 
comme  constituée  par  des  râles  secs  non  encore  détachés, 
mais  accolés  au  bruit  vésiculaire;  cette  altération  du  bruit 
vésiculaire  correspond  à  l'enchifrônement  bronchique;  je 
la  compare  à  la  respiration  rugueuse  de  l'enchifrènement 
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nasal.  Plus  lard,  la  muqueuse  nasale,  tuméfiée,  sécrète  du 
mucus  d'abord  concret,  puis  liquide;  alors  l'air,  traver- 
sant les  fosses  nasales,  détermine  des  râles  ronflants, 
sibilants  et  muqueux.  De  même,  dans  les  bronches,  la 
respiration  rugueuse  est  suivie  d'abord  de  râles  secs, 
ronflants  et  sibilants;  et  ce  n'est  qu'à  une  période  plus  avan- 
cée qu'on  perçoit  les  râles  humides,  muqueux  et  sous- 
crépitants,  engendrés  par  la  sécrétion  bronchique  et  alvéo- 
laire. Si  les  premiers  symptômes,  submatité,  respiration 
rude  et  soufllée,  bruit  vésiculaire  obscur,  symptômes  qui 
peuvent  être  dus  à  la  simple  hyperémie  vasculaire,  sont 
remarquables  par  leur  mobilité  et  leur  inconstance,  les 
râles  secs  et  surtout  humides  qui  résultent  d'une  exsuda- 
tion et  d'une  hyperplasie  consécutives  à  cette  hyperémie, 
sont  plus  fixes  et  plus  persistants;  et  lorsque  l'hyperémic 
a  duré  assez  longtemps  pour  entraîner  des  altérations  de 
texture  peu  capables  d'une  résolution  rapide,  on  conçoit 
alors  que  les  symptômes  pulmonaires  puissent  survivra 
longtemps  à  l'afl'ection  rhumatismale  terminée. 

Nous  n'avons  constaté,  d'ailleurs,  aucune  relation  entre 
l'intensité  de  la  fièvre,  les  arthropathies  et  les  manifesta- 
tions pulmonaires.  Quelques  faits  semblent  établir  que 
lorsque  les  symptômes  pulmonaires  deviennent  plus  alar- 
mants, les  symptômes  articulaires  disparaissent  ou  s'atté- 
nuent; cela  n'est  pas  toujours  le  cas.  Les  congestions 
pulmonaires  marchent  parallèlement  aux  arthropathies; 
leurs  symptômes  peuvent  s'accentuer  assez  pour  dominer 
la  scène  morbide. 

Je  passe  à  la  troisième  série  de  cas.  Dans  ceux-ci,  peut- 
être  les  plus  nombreux,  l'afl'cction  pulmonaire  est  presque 
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muGLlG,  ne  détermine  ni  toux,  ni  expectoration,  ni  oppres- 
sion notable.  Elle  ne  se  traduit  que  par  les  signes  physi- 
ques qu'il  faut  chercher  par  la  percussion  et  l'auscultation. 

OosERv.vTiOM   X.   —   Rhumutisme  polij-arlicnlaire    aigu.   —  Symptômes 
de  congestion  pulmonaire  sans  toux  ni  expectoration. 

Berton  (Victor),  (inmestiquc,  âgé  de  20  nns,  entre  le  20  juin  :i  In 
clinique,  le  4'' jour  (Tun  rhumnlisine  po'y-nrticui.'iiro  avec  fièvre  in- 
Icnso.  Le  27  juin,  on  noie  et  en  arrière  et  aux  deux  bases,  surtoîit 
â  gauche,  l'expiration  un  peu  rugueuse.  Le  28  juin,  les  symplômes 
articulaires  ont  presque  complètement  disparu.  On  constate  au  tiers 
inférieur  du  poumon  gauche,  suhmatité  et  obscurité  du  bruit  respi- 
ratoire. Plus  haut,  respiration  rude,  râles  secs,  retentissement  de  la 
voix;  dans  la  région  inlerscapulaire,  expiration  rude  et  prolongée. 
Au  tiers  inférieur  du  poumon  droit,  obscurité  du  bruit  respiratoire. 

Le  29  juin,  douleurs  vagues  dans  les  cous-do-pied  et  les  genoux  ; 
respiration  ayant  une  nuance  soufflée  avec  quelques  râles  consou- 
n;iiils  à  la  région  interscapulaire  gauche,  et  à  la  base  de  cô!é,  quel- 
ques râles  sous-crépitants;  matité  à  la  base  droite.  Le  lendemain,  la 
respiration  est  moins  soufflée,  les  râles  ne  sont  plus  consonnanls. 
Le  1"  juillet,  douleurs  assez  vives  dans  diverses  articulations;  symp- 
tômes pulmonaires  très-peu  marqués;  à  gauche,  vers  l'angle  de  Fo- 
moplale,  respiralion  seulement  rude  avec  quelques  rhonchus.  Dans 
les  deux  bases,  suhmatité  et  respiration  rugueuse.  Le  2  juillet,  les 
symptômes  pulmonaires  ont  disparu;  cependant  dans  la  journée  le 
rhumatisme  envahit  de  nouveau  plusieurs  articulations;  la  fièvre  est 
encore  assez  intense,  38"2  à  40»;  les  poumons  restent  dégagés.  Le 
7  juillel,  les  articulations  sont  définitivement  dégagées.  Le  malade 
n'a  jamais  toussé  ni  expectoré. 

Dans  ce  cas,  la  congestion  pulmonaire  s'est   résolue 
plusieurs  jours  avant  la  fin  du  rhumatisme  articulaire. 

OnsnriVATiON  XI.  —  Rhumatisme  polij-articulaire  aigu.  —  S>/mptôme.<! 
pulmonaires  le  M"  jour,  sans  expeclorulion  ni  oppression;  ils  persistent 
plus  lo7igtemps  que  les  arthrites. 

fiirard  (Marie),  couturière,  âgée  de  2i  ans,  entre  le  3  mai  à  la 
cliniipie,  atîectée  de  rhumalisnie  poly-ailiculaire  aigu  fébrile  datant 
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(le  15  j()m^^.  mnis  qui  no  I;i  lioiTl  niilée  qno  depuis  doux  jours.  Pns  de 
syiiiplôines  pulnionnires  à  son  eniréc. 

Le  5  mai,  respirai  ion  un  peu  rude  ihins  les  deux  sommets  posté- 
rieurs; aux  deux  bases  jusque  vers  l'angle  des  omoplates,  râles  mu- 
queux  fins,  légèrement  consonnants;  submatité  à  la  partie  la  jilus 
inférieure.  Le  11  in;ii,  les  douleurs  ;irliculaires  ont  disparu;  dans  les 
lii'AW  fosses  sus-épineuses,  expiration  prolongée  et  relentissemenl 
de  la  voix.  Aux  deux  hases,  inalilé  et  quelques  râles  secs.  Le !20  mai, 
la  malade  a  eu  un  frisson  suivi  de  point  de  côlé  à  gauche  ;  on  ne 
constate  que  des  ràlcs  nuiqueux  aux  deux  bases,  de  la  respiration 
rude  plus  haut,  de  la  submalilé  plus  marquée  à  droite,  depuis 
l'angle  de  Tomoplato  jusqu'à  la  hase.  Le  23  mai,  les  symptômes  pul- 
monaires ont  à  peu  près  disparu. 

OusERV.\Tio.\  XII.    —  Rfiumatisme  articulaire  fébrile.  —  Symptômes 
pulmonaires  li'gp.rs  le  10''  jour. 

P.'.'rent  (Emile),  2-i  ans,  culliv.itenr,  entre  ;i  la  clinique  le  18  jan- 
vier 1875,  le  ^"^  jour  d'un  rhumatisme  articulaire  fébrile;  la  tempé- 
ralure  est  de  38°  à  39".  Le  24  j:mvier,  il  n'y  a  plus  de  douleurs  arti- 
culaires; la  fièvre  persiste.  On  couslMe  aux  deux  somnuts  postérieurs 
des  poumons  quelques  rares  rhonchiis  avec  sihilances  ;  à  gauche, 
nuance  de  respiration  soiifjlée;  aux  deux  bases,  diminution  de  sono- 
rité et  obscurité  du  bruit  respiratoire.  Le '^^  ]mWni\\  em\Q\o\i?,s(i- 
menl  du  coude  gauche.  Mêmes  symptômes  pulmonaires.  Le  3  février, 
ceux-ci  ont  complètement  disparu. 

Ici  les  maiiifestntions  pulmonaires  ont  suivi  de  plusieurs 
jours  l'aiïection  articulaire;  celle-ci  était  à  peu  près  réso- 
ln(^  quand  les  premières  furent  constatées. 

OnsERVATio.N  XIII.  —  Rhumatisme  articulaire  subaigu  avec  symptômes 
pulmonaires  légers. 

Eisman  (Catherine),  21  ans,  entre  à  la  clinique  le  11  juillet  187"), 
le  second  jour  d'une  attaque  fie  rhumatisme  ai'ticulaire  fébrile  peu 
intense.  La  température  est  à  37".j  le  malin,  à  39"  le  soir.  Le 
2  juillet,  on  constate,  dans  les  fosses  sus-  et  sous-épineuse  droites  et  la 
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région  interscapnlaire,  stibmalilé,  rcspirution  obscure,  quelques  râles 
secs  provoqués  par  la  toux.  Ln  mnlndc  n'a  jnmnis  toussé,  ni  craclii'. 
Le  0  juillet,  T.,  SV-i  malin  et  soir;  le  rhumatisme  reste  localisé  ii 
l'annulaire  gauche.  La  respiration  est  plus  nette  dans  le  sommet 
droit,  mais  encore  plus  faible  qu'à  gauche.  Submatilé  dans  la  fosse 
sus-épineuse  gauche.  Le  14  juillet,  expectoration  séro-spumeuse. 
Submatité  dans  les  deux  sommets,  obscurité  du  son  à  la  base  droite 
jusqu'à  l'angle  de  l'omoplate.  Diminution  du  bruit  vésiculaire à  droite; 
respiration  un  peu  rugueuse  et  quelques  rhonclius  rares  à  la  base 
gauche. 

Le  18  juillet,  les  symptômes  pulmonaires  ont  à  peu  près  disparu. 
On  immobilise  par  un  appareil  silicate  les  articulations  de  l'annu- 
laire gauche,  dont  les  cartilages  sont  détruits,  puis  on  applique  des 
pointes  de  feu;  le  14  août,  il  s'est  fait  une  ankylose. 

Observation  XIV.  —  Rhumatisme  pobj-arliculairc  fébrile  modéré.  — 
Sijviptômes  de  congestion  pulmonnire  partielle  le  20'' jour.  —  Conjonr- 
tivite  cl  angine  i-humatismate. 

Paradis  (Suzanne),  20  ans,  domestique,  entre  le  25  mars  1875, 
le  '.)"  jour  d'un  rhumatisme  poly-articulaire  fébrile  modéré.  Le  pre- 
mier bruit  du  cœur  est  légèrement  soufflé;  il  n'y  a  pas  de  troubles 
fonctionnels  cardiaques.  Le  G  avril,  le  rhumatisme,  après  avoir  en- 
vahi diverses  jointures,  semble  terminé;  la  malade  se  lève;  on  la  croit 
guérie;  la  température  est  à  ^"''G;  elle  remonte  le  soir  à  38";  quel- 
ques jointures  redeviennent  un  peu  douloureuses.  Le  G  mai  au  soir, 
la  respiration,  qui  comptait  2ià32  mouvements  par  minute,  eu 
compte  40  T.,38"('».  On  constate,  soms  la  clavicule  gauche,  subuiatilé 
et  faiblesse  du  bru.it  vésiculaire;  aux  deux  bases,  rcspiialionunpeu 
rude.  Expiration  prolongée  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite.  Le 
8  mai,  diminution  de  sonorité,  respiration  un  peu  soufflée  et  reten- 
tissement de  la  voix  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite.  Uespiration 
rude  dans  tout  le  poumon  droit.  Mêmes  symptômes  le  11  mai.  Le 
14  mai,  les  symptômes  articulaires  ont  complètement  disparu. 
Les  signes  ne  sont  plus  aussi  nets.  Le  20  mai,  submatité  et 
diminution  du  bruit  vésiculaire  en  avant  et  à  gauche;  respiration 
rugueuse  et  rhonehus  rares  à  gauche.  Submatité  dans  les  âcu\  som- 
mets postérieurs,  et  à  la  base  droite  dans  le  quart  inférieur.  Respi- 
ration un  peu  soufflée  à  la  région  interscapnlaire,  partout  ailleurs 
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rugueuse.  Coiijonclivite  rliumalismale  dciiuis  le  IG  mni -,  ;irllu'oiin- 
lliie  légère. 

Le  20  mai,  les  poumons  sont  à  pou  près  Lléii.'igés.  Le  11  juin,  se 
déclare  encore  une  angine  rhumatismale  érythéniateuse.  Le21  juin, 
guérison  complète. 

L'aiïeclion  pulmonaire  ne  s'est  manifeslce  que  le  20'' 
jour  do  la  maladie;  elle  a  aecompagné  une  recrudescence 
du  rliumatisme  qui,  après  avoir  paru  s'éteindre,  fit  cette 
nouvelle  poussée. 

Cette  troisième  série  de  cas  prête  aux  mômes  conclu- 
sions que  la  précédente;  nous  les  avons  classés  à  part 
pour  bien  établir  ce  fait  que  la  congestion  pulmonaii^e 
rhumatismale  peut  évoluer  sans  troubles  fonctionnels 
graves,  sans  oppression,  sans  toux  ni  expectoration;  la 
percussion  et  l'auscultation  la  font  seule  reconnaître  ; 
d'où  le  précepte  clinique  de  percuter  et  d'ausculter  tous 
les  jours,  autant  que  faire  se  peut,  le  thorax  des  rhumati- 
sants, comme  on  ausculte  celui  des  typhoïdes. 

La  congestion  pulmonaire  dans  le  cours  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  n'est  pas  restée  absolument  inconniw^ 
dans  sa  forme  la  plus  grave,  aiguë  et  généralisée,  elle  ne 
j)0uvait  passer  inaj)erçue,  mais  c'est  la  forîne  la  plus  rare. 
M.  Benjamin  Hall,  qui  a  réuni  dans  sa  thèse  d'agrégation 
beaucoup  de  documents  sur  le  rhumatisme  viscéral,  con- 
sacre quelques  mots  à  la  congestion  rhumatismale,  cite 
l'observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  Charcot  que 
nous  avons  relatée,  et  fait  remarquer  que  cette  aflection 
pulmonaire  est  assez  rare,  tandis  que  les  pneumonies 
rhumatismales  seraient  plus  communes. 

Dans  ses  formes   plus  bénignes,   le  rhumatisme  aigu 
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du  poumon  pnroît  avoir  été  à  peu  près  méconnu,  cl  je 
crois  que  les  cliniciens,  qui  en  ont  constaté  parfois  les 
symptômes,  les  ont  attribués  soit  à  de  la  bronchite,  soit 
à  de  la  pneumonie.  Depuis  Laennec,  qui  parle  des  pneu- 
monies «  souvent  latentes  et  qui  ne  peuvent  être  recon- 
nues qu'tà  l'aide  d'une  exploration  attentive,  dans  le  cours 
du  rhumatisme  »,  la  plupart  des  auteurs  ont  insisté  sur 
la  fréquence  de  la  pneumonie  rhumatismale;  quelques-uns, 
surtout  à  l'étranger,  ont  reconnu  une  bronchite  de  même 
nature.  Voici  quelques  données  statistiques  que  j'em- 
prunte à  la  thèse  de  M.  Moreau  : 

FuUer,  sur  246  cas  de  rhumatisme  articulaire,  a  trouvé 
41  cas  d'affections  pulmonaires,  c'est-à-dire  1  sur  6,  à 
savoir  :  19  pneumonies  ou  broncho-pneumonies,  9  pleuro- 
pneumonies,  4  pleurésies  et  19  bronchites.  —  Latham,  sur 
136  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  a  observé  24 
cas  d'affection  pulmonaire  (1  sur  5  et  demi),  dont  iS 
pneumonies,  4  bronchites,  2  pleurésies.  —  Taylor,  sur 
11  cas  de  rhumatisme,  a  noté  5  pleurésies,  4  pleuro- 
pneumonies,  1  pneumonie.  —  Ormerod,  sur  61  cas  de 
rhumatisme,  a  eu  17  pneumonies,  4  pleurésies,  3  pleuro- 
pneumonies.  —  Wunderlich,  sur  108  rhumatisants,  a 
constaté  12  affections  des  voies  respiratoires,  7  pneumo- 
nies, dont  4  doubles  et  5  pleurésies.  —  Lebert  a  constaté 
de  la  bronchite  dans  9  cas,  sur  100  rhumatisants.  —  Au- 
guste Mayer,  sur  35  cas  de  rhumatisme,  a  trouvé  5  fois 
do  la  bronchite. 

Je  crois  que  la  congestion  joue  le  principal  rôle  dans 
la  plupart  de  ces  affections  qualifiées  par  les  auteurs  de 
pneumonie  et  de  bronchite.  Examinons  quekiues-unes  de 
ces  observations  : 
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«lin  vu,  (lit  Grisolle  en  1845,  une  dame  do  ma  famille 
qui,  aUeiiile  d'un  rhumatisme  articulaire  des  plus  vio- 
lents, a  présenté  les  symptômes  stéthoscopiqucs  d'une 
pneumonie  double,  puis  seulement  d'une  pneumonie 
gauche  qui  apparaissait  et  disparaissait  d'un  jour  à  l'autre, 
en  suivant  exactement  les  alternatives  de  l'afTection  arti- 
culaire. Pendant  les  quatre  mois  qu'a  duré  la  maladie,  le 
poumon  gauche,  dans  tout  le  lobe  inférieur,  a  été  prisd'hé- 
patisation,  puis  dégagé,  puis  repris  pendant  dix  à  douze 
fois.  Dans  une  attaque  subséquente,  mais  moins  forte, 
qui  eut  lieu  pendant  l'été  de  1848,  les  mêmes  phéno- 
mènes se  reproduisirent.  » 

Est-il  besoin  de  démontrer  qu'il  ne  pouvait  s'agir  ici  de 
pneumonie  dans  le  sens  propre  du  mot,  ni  d'hépatisations 
qui  ne  peuvent  disparaître  d'un  jour  à  l'autre,  mais  de 
simples  congestions  seules  susceptibles  de  se  résoudre  si 
rapidement?  Sans  doute,  les  signes  stéthoscopiqucs  de  la 
pneumonie  étaient  là,  comme  aussi  dans  nos  observations; 
mais  ces  signes  ne  sont  pas  spécialement  dévolus  à  la 
pneumonie  ;  ni  la  niatité,  ni  le  soufïïe  tubaire,  ni  les  râles 
crépitants,  ni  même  les  crachats  rouilles  ne  caractérisent 
la  pneumonie  ;  ces  signes  n'impliquent  qu'un  état  phy- 
sique particulier  du  poumon.  Or,  les  conditions  qui  déter- 
minent cet  état  physique  sont  réalisées  au  plus  haut  point 
par  la  congestion  sanguine  ou  séreuse  du  poumon.  La 
stase  veineuse  consécutive  aux  affections  cardiaques, 
l'œdème  pulmonaire  de  la  maladie  de  Bright,  la  congestion 
passive  de  l'hypostase,  donnent  lieu  à  de  la  matité,  à  des 
râles  sous-crépitants,  à  du  souffle  tubaire,  quelquefois  à 
des  crachats  rouilles,  et  cependant  aucun  clinicien  ne 
justifiera  par  ces  symptômes  le  diagnostic  de  pneumonie. 


554  RIir.MATISME    PULMONAIRE. 

San.>  doute,  et  cela  est  le  cas  dans  plusieurs  de  nos  obser- 
vations, des  lésions  chroniques  peuvent  être  constituées 
socondairemcnt  par  l'hyperémie,  lésions  qui  rentrent  dans 
ce  groupe  complexe  d'afTeclions  englobées  sous  le  nom  de 
pneumonie  catarrhale.  Qu'elle  soit  consécutive  à  une  stase 
veineuse  par  aiTection  cardiaque,  qu'elle  se  développe  au- 
tour d'un  infarctus  ou  d'un  corps  étranger,  fpi'elle  soit 
due  à  l'hypostase  ou  à  la  paralysie  vaso-motrice  du  pou- 
mon, toujours  la  congestion  pulmonaire  persistant  pen- 
dant quelque  temps  engendre  une  altération  du  paren- 
chyme; car.j  «  sous  l'influence  de  sa  congestion  active 
ou  passive,  les  cellules  d'épithélium  pavimenteux  qui 
tapissent  les  vaisseaux  et  la  surface  interne  des  parois 
alvéolaires  se  tuméfient,  deviennent  granuleuses  et  subis- 
sent une  série  de  modifications  de  nutrition;  il  y  a,  comme 
dans  la  pneumonie,  formation  nouvelle  d'éléments  et  issue 
des  globules  blancs  et  du  plasma  sanguin  hors  des  vais- 
seaux (Gornil  et  Ranvier)  ».  Ce  sont  ces  lésions  consécu- 
tives à  la  congestion,  et  leurs  signes  physiques  analogues 
à  ceux  de  la  pneumonie,  qui  ont  fait  confondre  souvent 
les  congestions  rhumatismales  avec  de  véritables  pneu- 
monies. Mais  la  vraie  pneumonie  n'est  caractérisée  que  par 
son  évolution  ;  c'est  une  affection  fébrile  avec  symptômes 
et  lésions  pulmonaires  évoluant  dans  un  certain  ordre, 
durant  un  certain  nombre  de  jours,  opérant  sa  déferves- 
cence  d'une  certaine  manière  ;  il  n'existe  pour  elle  aucun 
signe  physique  pathognomonique. 

Voici  une  observation  publiée  parB.  Bail  sous  le  titre 
de  Rhumntl.<ime  arficii/airr  aigu  compliqur  de  pneumonie. 
Les  détails  de  l'autopsie  démoL.i'ent  la  non-existence  de 
cette  pneumonie  : 
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Odsekvation  (le  rhumatisme  articulaire  compliqué  de  pseudo-pneumo)nc 
et  d'accidents  cérébraux. 

Une  jeune  fille  île  10  nus  enlrn  à  la  Pilié,  dans  le  service  «le 
M.  Charcot,  pour  un  rhumalisine  poly-articulaire  aigu  de  moyenne 
ijilensité  qui  se  compliqua  de  péricardite.  Trois  jours  plus  lard,  la 
dyspnée  ayant  augmenté,  l'auscultation  fit  découvrir  dans  le  lobe 
inférieur  gauche  du  râle  crépilaiit  fin  et  du  soufile  lubaire;  il  exis- 
lait  à  ce  niveau  une  malilé  très-prononcée.  Les  phénomènes  ont 
persisté  pendant  deux  jours  sans  modification.  Le  matin  du  3*  jour, 
il  y  eut  des  signes  de  résolution;  mais  le  soir  même  éclala  un  délire 
des  plus  violents  et  la  mala  ie  succomba  pondant  la  nuit.  A  l'an- 
lopsie,  le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  était  un  peu  engoué, 
rougeàlre,  mais  sans  hépalisation. 

Cette  observation  iv est-elle  pas  la  confirmation  écla- 
tante des  idées  que  je  soutiens  sur  la  nature  congestivc 
des  lésions  pulmonaires  rhumatismales?  Peter  rapporte  un 
cas  de  pneumonie  rhumatismale  qui  est  certainement  un 
cas  de  congestion  pulmonaire.  Le  savant  clinicien  dit  lui- 
même  :  «  La  pneumonie  rhumatismale  n'est  que  congestivc 
et  non  exsudative  ou  fibrineuse;  elle  dure  ordinaire- 
ment peu,  elle  s'arrête  en  un  mot  à  la  période  d'engoue- 
ment. »  M.  Moreau  relate  deux  observations  publiées  par 
M.  Lemoine  (')  sous  le  nom  de  pneumonie  rhiimatlsmaJe, 
qui  sont  probablement  aussi  des  congestions  pulmonaires. 

Je  conclus  que,  à  moins  d'appeler  pneumonies  toutes 
les  affections  fébriles  du  poumon,  où  l'on  peut  renconti^er 
du  souffle,  de  la  matité  et  des  râles  crépitants  ou  sous- 
crépitants,  le  rhumatisme  pulmonaire  aigu  ne  mérite  pa-^ 
ce  nom.  La  vraie  pneumonie  est  rare  dans  le  rhumatisme, 
et  je  m'associe  complètement  à  l'opinion  de  M.  Besnier, 
le  savant  auteur  de  l'article  Riiumatis.me  du  Dictionnaire 

(')  Li:moî.\e,  Tlièso  inaugurale.  Taris,  l.SGO. 
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cncyclopcdifjuc  :  «  Si  les  bronclio-pncumoiiies  ou  broncho- 
pleurésies  congestives  sont  rencontrées  assez  fréquem- 
ment, la  pneumonie  hépatisée  n'est  certainement  pas 
ordinaire.  Les  observations  cliniques  ou  nécroscopiques 
établissent,  il  est  vrai,  la  réalité  de  cette  phlegmasie  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  mais  elles  montrent  également 
que  ces  «pneumonies  »,  si  mobiles  dans  leur  évolution 
et  dans  leurs  signes  stéthoscopiques,  correspondent 
surtout  aux  formes  intenses  et  aiguës  de  congestion  et 
d'œdème  pulmonaire,  aux  splénisations  et  aux  coUapsus 
du  poumon.))  J'ajoute  que  parmi  tous  les  auteurs  qui  ont 
écrit  sur  le  rhumatisme  viscéral  et  que  j'ai  consultés,  nul 
n'a  tracé  d'une  manière  plus  exacte  que  Besnier  le  tableau 
des  localisations  observées  dans  les  voies  respiratoires; 
cet  éminent  médecin  est  arrivé  par  l'observation  clinique 
aux  mêmes  opinions  que  j'ai  émises  dans  mes  cours  et 
que  M.  Moreau  a  exprimées  dans  sa  thèse. 

Après  avoir  étudié  les  manifestations  pulmonaires  au 
cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  établi  par  nos  ob- 
servations leur  fréquence  et  leur  nature  congestive,  nous 
abordons,  sans  la  résoudre,  la  question  de  la  pathogénie. 
Par  quel  mécanisme  le  poumon  subit-il  l'inlluence  du 
rhumatisme  articulaire?  Question  grosse  d'obscurité  et 
qui  se  rattache  à  celle  du  rhumatisme  lui-môme.  La  phy- 
siologie expérimentale  n'a  pas  versé  une  lueur  sur  celte 
singulière  affection  qui  envahit  si  capricieusement  les 
diverses  jointures  de  notre  corps.  La  clinique  fournit  quel- 
ques indications  obscures  qui  monti'ent  cependant  dans 
quelle  voie  on  pourra  chercher  l'élucidation  du  problème. 

Nous  savons  que  certaines  maladies  infectieuses  ou  dues 
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à  un  principe  anormal  contenu  dans  le  sang,  déterminent 
aussi  vers  les  articulations  :  la  morve,  la  septicémie,  Turé- 
'  mie,  l'intoxication  saturnine,  la  goutte,  donnent  lieu  à 
des  arthralgies  diverses;  dans  la  goutte,  si  voisine  du  rhu- 
matisme, nous  saisissons  le  corps  du  délit,  l'acide  urirpie, 
qui  incruste  les  capsules  cartilagineuses  et  détermine 
l'arthrite.  Y  a-t-il  dans  le  rhumatisme  un  principe  ana- 
logue dans  le  sang  qui  agit  spécialement  sur  les  jointures? 
D'autre  part  la  clinique  a  montré  que  le  système  ner- 
veux peut  intervenir  dans  la  genèse  des  maladies  articu- 
laires :  on  sait  que  dans  les  alïections  cérébrales  et  spina- 
les on  observe  des  arthropathies  à  forme  aiguë  et  subaiguë, 
passagères  ou  persistantes,  dont  l'évolution  a  plus  d'un  rap- 
port avec  celle  des  alïections  rhumatismales.  On  a  pensé 
que  l'excitation  de  certaines  parties  du  cerveau  ou  de  la 
moelle  se  propage  h  des  centres  trophiquesou  vaso-moteurs 
spéciaux  qui  commandent  la  nutrition  ou  la  vascularisa- 
tion  des  régions  articulaires.  C'est  Là  une  simple  concep- 
tion, car  on  n'a  pas  isolé  dans  les  centres  nerveux  le  centra 
trophique  ou  vaso-moteur  qui  répondrait  à  chaque  arti- 
culation. Par  les  faits  cliniques  se  trouve  seulement  éta- 
blie l'influence  des  lésions  cérébrales  ou  spinales  sur  la 
genèse  des  arthropathies.  Est-ce  par  cette  voie  que  la 
maladie  rhumatismale  affecte  les  jointures? 

Semblables  aux  localisations  articulaires,  pai-  leur 
évolution,  leur  peu  de  fixité,  leur  nature  congestive,  les 
localisations  pulmonaires,  portant  si  bien  dans  leurs 
caractères  cliniques  l'empreinte  rhumatismale,  peuvent 
être,  comme  les  arthrites,  la  détermination  directe  de  la 
cause  morbide.  Cette  cause  détermine  le  rhumatisme  pul- 
monaire, comme  elle  détermine  celui  de  l'endocarde  et 
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celui  des  arliculalions.  Est-ce  par  action  directe  sur  le 
poumon?  Est-ce  par  rintermcdiaire  du  système  nerveux? 
La  même  question  se  présente  ici. 

J'incline  plutôt  vers  cette  dernière  hypothèse  :  je  crois 
que  l'agent  morbifique  n'agit  pas  directement  sur  le  pa- 
renchyme pulmonaire,  mais  indirectement  sur  les  centres 
vaso-moteurs  des  vaisseaux  du  poumon;  raiïaiblissement 
d'activité  de  quelques-uns  de  ces  centres  déterminerait 
une  dilatation  de  ces  vaisseaux,  c'est-à-dire  des  conges- 
tions partielles  du  poumon.  On  sait  d'ailleurs  que  les 
lésions  du  système  nerveux  peuvent  retentir  sur  les  vis- 
cères. «  Certaines  altérations  de  l'encéphale,  dit  Charcot  ('), 
celles  surtout  qui  portent  sur  les  couches  optiques,  les 
corps  striés,  et  en  particulier  les  diverses  parties  de 
l'isthme, que  ces  altérations  soient  le  fait  de  lexpérimen- 
lation  ou  qu'elles  se  soient  produites  spontanément,  sont 
parfois  suivies  de  rai)parition  de  certaines  lésions  viscé- 
rales. Ainsi,  dans  quelques  expériences  de  Schiff  et  de 
Brown-Sequard,  il  est  fréquent  de  voir  survenir  dans  les 
poumons,  l'estomac,  les  reins,  soit  une  simple  hyperémie, 
soit  de  véritables  ecchymoses  consécutivement  à  l'irrita- 
tion traumatique  des  couches  optiques,  des  corps  striés, 
de  la  protubérance,  du  bulbe,  etc.  D'un  autre  côté,  ainsi 
que  je  l'ai  fait  remarquer,  rien  n'est  plus  commun  que  de 
rencontrer  chez  l'homme,  dans  les  cas  d'apoplexie  symp- 
tomatique  du  ramollissement  du  cerveau,  mais  surtout  de 
l'hémorrhagie  intra-encéphalique  en  foyer,  des  plaques 
congestives,    de  véritables  ecchymoses  sur  les  plèvres, 


(')  CilAncoT,  Leçons  sur  les  moludies  du  système  nerveux,  l'*  paitio. 
Des  Troubles  tropitiques  consécutifs  aux  maladies  du  cerveau  et  de  la 
moelle  épinière,  p.  113. 
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l'eiidocurde,  la  iiienibraiie  muqueuse  de  l'estomac.  Quelle 
est  la  raisou  de  ces  altérations  singulières?  M.  SchilV 
n'hésite  pas  à  les  considérer  comme  les  effets  très-simples 
de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs.»  M.  A.Ollivier  (')a 
démontré  nettement  par  l'observation  et  l'expérimentation 
que,  «sous  l'iniluence  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  il  peut 
se  développer  chez  l'homme,  dans  le  poumon  correspon- 
dant à  l'hémiplégie,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion 
cérébrale,  des  altérations  diverses,  à  savoir  :  une  congestion 
plus  ou  moins  intense,  souvent  générahsée,  des  épanche- 
ments  sanguins  considérables  siégeant  au-dessous  de  la 
plèvre  ou  bien  une  véritable  apoplexie.  » 

D'après  tout  cela,  n'est-ce  pas  chose  admissible  que 
l'hyperémie  pulmonaire  du  rhumatisme  soit  une  hyperé- 
mie  névro-paralytique,  que  la  cause  morbifique  ne  porte 
pas  son  action  sur  le  tissu  du  poumon  lui-même,  mais  sur 
les  centres  vaso-moteurs  du  poumon?  A  l'appui  de  cette 
hypothèse  vient  aussi,  me  semble-t-il,  ce  fait  que  les 
congestions  pulmonaires,  si  fréquentes  dans  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  sont  au  contraire  fort  rares  dans 
le  rhumatisme  chronique.  Il  semble  que  si  cette  locali- 
sation pulmonaire  était  l'ellet  direct  du  principe  rhuma- 
tismal, elle  devrait  être  d'autant  plus  fréquente,  d'autant 
plus  accentuée  que  l'organisme  est  plus  imprégné  de  la 
diathèse  rhumatismale,  de  même  que  les  affections  moi'- 
veuses,  pyémiques,  cancéreuses,  syphilitiques,  goutteuses 
et  autres  du  poumon,  se  développent  surtout  à  mesure 
que  les  dia thèses  correspondantes  sont  plus  incarnées 
dans  le  corps.  Il  est  possible,  au  contraire^  que  les  con- 
gestions névro-paralytiques  du  poumon,  comme  la  fièvre 

(')  A.  Ollivili:.  Archives  de  médecine.,  1873,  p.  1  17.  ** 
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rhumatismale  elle-même,  répondent  plutôt  à  l'acuité  de 
rimpression  produite  sur  les  centres  nerveux  par  l'attaque 
rhumatismale  aiguë,  qu'aux  modifications  profondes  de 
l'organisme  par  le  principe  morbide. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  cette  question  obscure 
de  pathogénie.  C'est  un  fait  clinique  que  j'ai  voulu  établir, 
à  savoir  :  la  fréquence  des  congestions  pulmonaires  d'in- 
tensité variable  dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  et  subaigu. 
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